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parte generale 
1 IL LATTE 
Il latte è il liquido fisiologico secreto dalla ghiandola mammaria delle femmine dei 
mammiferi e costituisce l’unico alimento nelle prime fasi di vita dell’individuo. 
La normativa italiana (R.D. 994 del 9 Maggio 1929) definisce latte alimentare “il prodotto 
ottenuto dalla mungitura regolare, ininterrotta e completa della mammella di animali in buono 
stato di salute e nutrizione e non affaticati dal lavoro”. In assenza di altre precisazioni, per 
latte si intende quello vaccino ed il latte prodotto da femmine di altre specie deve essere 
invece sempre definito dal nome delle medesime. Il latte è un alimento ricco di sostanze 
(proteine, grassi, lattosio, vitamine, sali, enzimi, ecc.) in virtù delle quali è in grado di 
rispondere in modo completo ed equilibrato ai fabbisogni nutrizionali di organismi in 
accrescimento ed adulti. Si tratta di un miscuglio eterogeneo, sia da un punto di vista chimico 
che fisico: l’eterogeneità chimica è legata ai numerosi costituenti, quella fisica alla presenza 
di tre fasi (emulsione, soluzione, sospensione colloidale) che si differenziano in base 
all’omogeneità e alle dimensioni delle particelle. Nella fase di emulsione si trovano lipidi e 
vitamine liposolubili, in quella di soluzione vera e propria sali minerali, vitamine idrosolubili, 
zuccheri, composti azotati non proteici e, nella fase di sospensione colloidale, proteine e parte 
dei fosfati e citrati di calcio. Le fasi sono instabili: lasciando il latte a temperatura ambiente 
per qualche ora, infatti, si evidenzia una loro progressiva separazione. Inizialmente si ha 
l’affioramento del grasso, cui seguono, in successione, la coagulazione della caseina a carico 
della parte scremata (formazione della cagliata) e lo spurgo del siero, nel quale sono presenti i 
costituenti solubili del latte. 
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La specie e la razza sono fattori genetici da cui dipende la composizione chimica del latte, 
che risulta però influenzata anche da fattori fisiologici (stadio di lattazione, numero di parti, 
stato di salute) ed ambientali (alimentazione, clima, trattamento). Nella tabella 1 sono 
riportate, rispettivamente, le composizioni medie del latte di diverse specie, compresa quella 
umana. 
Tabella 1. Composizione chimico-fisica media del latte delle principali specie ruminanti e del 
latte di donna 
 Pecora Capra  Vacca Bufala  Donna 
Acqua (%) 82.5 87.0 87.5 80.7 87.5 
Residuo secco (%) 17.5 13.0 12.5 19.2 12.5 
Grasso (%) 6.5 3.5 3.5 8.8 4.4 
Ø globuli (µ) 4.0 3.9 4.4   
SAT* (%) 5.5 3.5 3.2 4.4 1.10 
Caseine (%) 4.5 2.8 2.6 3.8 0.4 
Sieroproteine (%) 1.0 0.7 0.6 1.1 0.7 
Lattosio (%) 4.8 4.8 4.7 4.4 6.9 
Ceneri (%) 0.92 0.80 0.72 0.8 0.3 
Ca (mg/l) 193 134 119 190 32 
Val. energ. (kcal/l) 1050 650 700 1100 690 
Densità 1.037 1.032 1.032 1.030 1.015 
Acidità °SH 8.5 8.0 7.1 10.0 - 
pH 6.65 6.60 6.5 6.67 6.85 
Punto crioscopico °C -0.590 -0.570 -0.550 -0.580 - 
*SAT = Sostanze Azotate Totali (N×6.38) 
 
I componenti del latte sono sintetizzati dalle cellule secretrici della mammella a partire dai 
metaboliti presenti nel sangue; questi, a loro volta, derivano direttamente o indirettamente 
dalle sostanze nutritive apportate dagli alimenti.  
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1.1 Il lattosio 
Il lattosio è un disaccaride costituito da una molecola di glucosio e da una di galattosio. E’ 
sintetizzato nell’apparato di Golgi delle cellule secernenti della ghiandola mammaria (cellule 
alveolari) a partire dal glucosio ematico per azione della lattosio-sintetasi. Il contenuto di 
questo zucchero è il maggior responsabile della pressione osmotica del latte, in quanto 
condiziona la diffusione dell’acqua attraverso le cellule dell’epitelio alveolare; ne deriva che 
la quantità di latte prodotto è legata alla concentrazione di lattosio (Peaker, 1977). 
 
Lattosio 
 
Talora si presentano dei problemi di “intolleranza” al lattosio; tale intolleranza è generata 
da una insufficiente produzione da parte delle cellule intestinali dell’enzima lattasi, 
responsabile della scissione del lattosio in glucosio e galattosio che vengono poi assorbiti. Il 
lattosio permane come tale nell’intestino e costituisce un substrato per fermentazioni 
batteriche; inoltre, essendo il lattosio, una sostanza osmoticamente attiva, richiama a livello 
del colon acqua e sodio impedendo la formazioni delle feci solide 
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L’intolleranza al lattosio riguarda una grande percentuale della popolazione mondiale: 
circa il 75% della popolazione mondiale perde l’attività enzimatica della lattasi dopo lo 
svezzamento, circa il 70% degli americani di origine africana, il 90% degli americani di 
origine Asiatica, il 53% degli americani di origine Messicana ed il 64% dei nativi sono 
risultati intolleranti al lattosio.  
1.2 I Sali minerali e le vitamine 
I sali minerali costituiscono poco meno dell’1% del latte. Il potassio è l’elemento presente 
in quantità maggiore (0.16%); seguono il calcio (0.12%) ed il fosforo (0.11%). I sali minerali 
che si trovano nel latte derivano dal sangue; nella mammella, tuttavia, subiscono variazioni di 
concentrazione: nel latte, infatti, si ha una maggiore concentrazione di potassio, calcio e 
fosforo rispetto al sangue, e una situazione opposta per sodio e cloro. 
Le vitamine, molecole indispensabili per assicurare il normale funzionamento 
dell’organismo, sono trasferite direttamente dal sangue al latte. Si distinguono in idrosolubili 
e liposolubili. Tra le idrosolubili si trovano in quantità significative il complesso delle 
vitamine B, in particolare la B2, la biotina (vitamina H), la niacina (vitamina PP), l’acido 
pantotenico e l’acido ascorbico (vitamina C); tra le liposolubili le vitamine A, D ed E. La 
vitamina A (retinolo) è prodotta negli enterociti a partire dal β-carotene che gli animali 
traggono dei vegetali. Nell’ovino il β-carotene (di colore giallo) è immediatamente e 
completamente convertito in vitamina A. Pertanto il latte ovino (e con esso il formaggio), 
contrariamente al latte bovino, rimane sempre di colore bianco, anche se prodotto da animali 
che hanno pascolato intensamente (Cardinault et al., 2006).  
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1.3 Le proteine 
1.3.1 Descrizione delle proteine 
Le proteine del latte possono essere suddivise in proteine che hanno il loro punto 
isoeletterico (e quindi precipitano) ad un pH di 4.6 e quello che non precipitano a questo 
pH. Le prima sono dette caseine e, quantitativamente, rappresentano circa l’80% del totale 
delle proteine del latte. Le seconde sono le proteine del siero, dette sieroproteine, e 
costituiscono il restante 20%. L’impiego di tecniche elettroforetiche ha permesso di 
evidenziare l’esistenza di diverse frazioni della caseina, codificate su da altrettanti geni 
presenti sullo stesso cromosoma e strettamente legate tra loro (tanto che si parla di cluster 
caseinico): α, β, e γ. La frazione α- può essere ulteriormente suddivisa in αs- e κ-caseina. 
Le frazioni αs1-CN, αs2-CN e β-CN sono fosfoproteine e sono sostanzialmente 
idrofobiche mentre la κ-CN è una glicoproteina che proprio per la sua natura chimica (la 
presenza del gruppo glucidico) evidenzia proprietà idrofile. La frazione αs è quella più 
rappresentata nel latte (45-55% della caseina totale); seguono, nell’ordine, la β-CN (25-
35%), la κ-CN (8-15%) e la γ-CN (5%). Le frazioni α, β, e γ sono unite in submicelle, che 
a loro volta si aggregano in micelle a seguito del legame con ioni calcio, fosfati e citrati 
(Figura 1); La k-CN ha la funzione di stabilizzare l'intero sistema micellare e di 
proteggerlo dall'azione precipitante degli ioni Ca, a cui invece le α-CN e le β-CN sono 
invece sensibili (Alais, 1988); essa esercita, pertanto, il ruolo di colloide protettore. 
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Figura 1. Rappresentazione della micella caseinica 
 
L’azione della κ-caseina viene meno a seguito dell’aggiunta del caglio al latte: in tal modo 
si ha la formazione del coagulo.  
Le sieroproteine sono invece suddivisibili in albumine (75%), immunoglobuline (15%) e 
proteoso peptoni (10%). Le albumine comprendono β-lattoglobulina, α-lattoalbumina e 
sieroalbumina. Le proteine del siero risultano assai sensibili al calore per l’elevato contenuto 
in amminoacidi solforati e, a differenza delle caseine, non precipitano per azione enzimatica. 
Le caseine, l’α-lattoalbumina e la β-lattoglobulina sono sintetizzate nel reticolo 
endoplasmatico rugoso delle cellule secretrici a partire dagli amminoacidi captati dal sangue; 
da qui sono trasferite all’apparato di Golgi da cui, assieme a lattosio e sali minerali, sono 
secrete nel lume alveolare sotto forma di vescicole. La sieroalbumina e le immunoglobuline, 
invece, provengono direttamente dal sangue. 
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1.3.2 La coagulazione delle proteine 
Le caseina, che nel suo complesso è una molecola piuttosto “grande”, rimane in 
dispersione in un mezzo acquoso qual’è il latte perché si organizza in micelle il cui interno è 
costituito dalle fosfocaseine idrofobiche (caratterizzate da una certa carica elettrica 
“sbilanciata” verso la negatività) e, all’esterno, dalla glicocaseina idrofila che si coordina con 
l’acqua.  
La coagulazione del latte può avvenire secondo due vie: 
• per acidificazione del latte; 
• per la perdita del gruppo glucosidico della κ-CN. 
1.3.2.1 La coagulazione acida 
Come accennato in precedenza la normale carica delle fosfoproteine è sbilanciata verso la 
negatività; ciò abbassa notevolmente la possibilità che una carica positiva di una proteina 
“incontri” una carica negativa di un’altra, quindi, in condizioni normali, le caseine 
idrofobiche, non interagendo tra loro, non flocculano e rimangono così in dispersione. La 
caduta del pH del latte determina un aumento degli idrogenioni del mezzo che caricano 
positivamente i gruppi fosforici delle fosfocaseine, andando ad “alterare” la normale carica 
elettrica. Quando il pH raggiunge il valore di pH, 4.6 si raggiunge il punto isoelettrico delle 
fosfoproteine, le cariche positive e negative si equivalgono e quindi la possibilità che una 
carica positiva venga in contatto con una negativa e viceversa diviene massima; in tali 
condizioni le proteine interagiscono tra di loro e precipitano. Con la variazione della carica 
elettrica si ha anche una perdita di ioni calcio (Ca2+) legati, in condizioni di carica normale, 
alla componente idrofoba, che passa pertanto dallo stato colloidale a quello solubile. La 
caseina, al punto isoelettrico, è completamente priva di calcio e contiene soltanto fosforo. 
Tale "demineralizzazione" differenzia in modo sostanziale la caseina precipitata per 
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acidificazione rispetto a quella precipitata per via presamica (Alais, 1988). L'acidificazione, 
una volta iniziata, genera un progressivo aumento di acidità per effetto dell'accumulo di acido 
lattico che deriva dalla fermentazione del lattosio ad opera della microflora lattica. 
L'acidificazione del latte può essere ottenuta: spontaneamente ad opera della microflora 
presente, per aggiunta di latte acidificato, prodotto precedentemente o per innesto di 
microrganismi selezionati; quest’ultima è la tecnica utilizzata più diffusamente. La microflora 
impiegata varia con il tipo di prodotto desiderato e con le caratteristiche del latte, le quali sono 
a loro volta legate alle condizioni ambientali. La microflora più utilizzata è quella batterica 
dei generi Lactobacillus (bulgaricus, casei, acidofilus, bifidus), Streptococcus (thermofilus, 
lactis, cremoris, ecc.), Leuconostoc e dei lieviti dei generi Kluyveromyces (fragilis, 
bulgaricus), Torulopis  e Saccaromyces (cerevisiae).  
1.3.2.2 La coagulazione enzimatica 
Come detto in precedenza la coagulazione del latte avviene anche in conseguenza della 
liberazione del dominio polare rappresentato dalla parte glucosidica della κ-caseina per la 
rottura del legame peptidico fenilalanina-metionina in posizione 105-106 per azione della 
rennina o chimasi, enzima contenuto nel caglio e per il quale la κ-CN costituisce il substrato 
specifico. La rennina può essere estratta dall'abomaso dei giovani ruminanti alimentati con 
latte oppure può essere di origine microrganica (funginea e batterica; Puhan, 1969; Lanza et 
al., 1985) o vegetale (Nuñez et al., 1989) per l'effetto coaugulante degli enzimi di alcune 
piante (flosculi di cardunculo, lattice di fico). I due frammenti prodotti sono denominati para-
k-caseina (1-105) e glicomacropeptide (106-169): la k-CN perde così il suo ruolo di colloide 
protettore; il macropeptide rimosso dalla k-CN, essendo idrofilo, si dissolve nel mezzo 
acquoso, il paracaseinato, essendo idrofobo, resta invece sotto forma di micella e destabilizza 
le restanti molecole di caseina che tendono ad aggregarsi con la eliminazione di acqua. 
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Venendo a mancare la parte idrofila della proteina si assiste ad una perdita di carica ed un 
incremento della superficie idrofoba che porta alla coagulazione delle micelle.  
Il processo di coagulazione enzimatica del latte avviene in tre fasi secondo quanto 
schematizzato nella figura 2: 
• la prima fase o "fase enzimatica", nel corso della quale la chimosina attacca la k-
CN e libera il macropeptide (ad alta carica negativa), il quale determina una 
riduzione della carica negativa della micella caseinica con riduzione delle 
repulsioni elettrostatiche tra le micelle che, interagendo tra loro, iniziano a formare 
il coagulo (Alais, 1988; Green & Marshall, 1977; Green et al., 1978); tale reazione, 
che può avvenire a temperature molto variabili (0°÷50°C) raggiunge l'optimum a 
40°C. Su questa fase incide in maniera importante anche il pH che, abbassandosi, 
determina una riduzione del tempo di coagulazione grazie all'effetto della 
maggiore attività della chimosina che accelera l'idrolisi della k-CN con successive 
solubilizzazione del calcio colloidale e riduzione della stabilità delle micelle; 
• la seconda fase o "fase di coagulazione", in cui le micelle si aggregano 
principalmente grazie a ponti calcio e secondariamente a deboli legami idrogeno; 
tra le diverse frazioni caseiniche per formare un reticolo che ingloba globuli di 
grasso e acqua; il processo di aggregazione avviene grazie alla perdita delle 
repulsioni steariche della κ-CN e delle repulsioni elettrostatiche dovute 
all’abbassamento del pH; questo fenomeno avviene soltanto in presenza di ioni 
calcio ed a temperature superiori ai 15°C; 
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Figura 2. Schema della coagulazione enzimatica del latte (da Alais, 1988) 
 
• la terza fase o di "proteolisi generale" è successiva al fenomeno della coagulazione 
e riguarda tutte le caseine: la chimosina inizia una lenta proteolisi aspecifica con 
ulteriore rottura delle micelle e liberazione di polipeptidi; gli altri legami 
divengono più saldi ed inizia il fenomeno della sineresi, che consiste nella 
contrazione del gel e nella espulsione del siero dalla cagliata. La sineresi, che 
spontaneamente avviene molto lentamente, può essere accelerata in caseificio con 
la rottura della cagliata, che ha lo scopo appunto di velocizzare la eliminazione del 
siero. Su questa fase non ha alcuna influenza il pH.  
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1.3.3 La qualità delle proteine – polimorfismi proteici 
L’interazione con l’acqua, la gelificazione e l’emulsione sono aspetti che determinano 
la coagulazione del latte e quindi le proprietà tecnologiche dello stesso, e dipendono dalla 
natura delle proteine in esso contenute. La maggiore o la minore presenza di un tipo 
proteico rispetto ad un altro può influire sulle caratteristiche tecnologiche. In generale la 
maggior quantità di caseina e, tra questa, della κ-CN, costituisce un elemento determina 
una migliore coagulabilità del latte. Il latte ovino coagula più velocemente, produce un 
coagulo più consistente ed ha una resa alla caseificazione superiore a quello bovino e 
caprino, grazie al suo maggior contenuto in residuo secco ed, appunto, in caseina. 
I fattori che possono incidere sulla quantità di caseina possono essere di tipo genetico e di 
tipo ambientale, e, tra questi, di tipo alimentare, nel senso che una ridotta disponibilità 
proteica a livello alimentare o comunque una razione non bilanciata in tal senso, comporta 
una minore sintesi proteica e quindi una minore quantità di proteina nel latte.  
Relativamente alla distribuzione percentuale delle singole frazioni caseiniche, la 
componente genetica è preminente anche se, come per qualsiasi altra sostanza prodotta da 
un organismo, possono esserci dei fattori ambientali che agiscono come promotori o 
repressori, che possono influenzare l’espressione genica. Ad ogni modo, nel latte, 
l’ereditabilità delle proteine è più elevata rispetto a quella ad esempio dei lipidi, quindi, 
per le prime, la componente genetica, è comunque abbastanza importante. I fattori che 
possono incidere sulle caratteristiche tecnologiche del latte non sono legati solo alla 
quantità di caseine e alla distribuzione percentuale nelle singole frazione, ma, 
relativamente alla singole frazioni, anche alla qualità delle stesse. Un elevato rapporto 
β/αs caseine riduce il tempo di coagulazione (Storry et al., 1983): il minor tempo di 
coagulazione nel latte degli ovini rispetto a quello bovino (47,1% vs 33%) è spiegato in 
parte dal più alto contenuto in β-CN. La dimensione delle micelle caseiniche, che dipende 
dal rapporto k-CN/α+β-CN, influenza soprattutto la durata di coagulazione, la quale è 
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inferiore nel latte con micelle di diametro più piccolo (Bertoni & Calamari, 1993): un 
aumento di questo rapporto, a cui corrisponde una riduzione delle dimensioni delle 
micelle, migliora la coagulabilità. 
Esistono inoltre dei polimorfismi, vale a dire delle forme proteiche che differiscono una 
dall’altra per piccole differenze che tuttavia possono in qualche modo influenzare le 
caratteristiche tecnologiche del latte. Un polimorfismo può essere identificato a livello 
fenotipico ed a livello genetico. Il primo tipo può essere individuato con l’elettroforesi, 
metodologia analitica che separa le molecole proteiche sfruttando la differenza di carica: la 
sostituzione di un amminoacido con un altro, può determinare una modificazione della carica 
elettrica della molecola proteica, che “reagirà” in maniera diversa all’applicazione di un 
campo elettrico a diversi gradienti di pH (elettro focalizzazione); le diverse forme 
polimorfiche mostreranno quindi dei punti isoelettrici diversi e quindi interromperanno la 
propria corsa in momenti differenti. Queste metodologie consentono quindi di individuare un 
polimorfismo quando a questo si accompagna una variazione di carica elettrica. Inoltre, 
questo tipo di analisi, consente di evidenziare un polimorfismo solo di tipo fenotipico in 
quanto l’analisi è effettuata sulla proteina sintetizzata. Tuttavia non tutti i polimorfismi 
generano una variazione della carica elettrica; si stima anzi che le modificazioni polimorfiche 
che non determinano una variazione della carica elettrica (silenti) siano il triplo rispetto a 
quelle che la determinano. Per individuare questi tipi di polimorfismi accorre effettuare 
un’indagine molecolare a livello del DNA. La rapida evoluzione delle tecniche di genetica 
molecolare hanno permesso di identificare numerosi polimorfismi di natura genetica. Tale 
modificazioni possono essere puntiformi o riguardare fenomeni di riarrangiamento di DNA; le 
prime interessano la sostituzione di una base con un’altra e quindi, spesso, non comportano 
una variazione aminoacidica; le seconde riguardano l’inserzione di un frammento di DNA, 
detto microsatellite, con alcune basi che si ripetono. Le mutazioni puntiformi possono essere 
apprezzate utilizzando degli enzimi di restrizione che tagliano la sequenza di DNA in punti 
ben precisi (i diversi alleli vengono poi determinati con elettroforesi mediante frammenti a 
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diversa lunghezza), o tramite delle sonde che si legano a sequenze definite che vengono poi 
amplificate, e con la PCR. Le inserzioni e di DNA (microsatelliti) possono invece essere 
individuate tramite PCR. I polimorfismi genetici possono intervenire sull’esone del gene 
(parte codificante del gene) ma anche sull’introne (quindi sulla parte di DNA che non viene 
tradotto in RNA); su questa può avvenire sul promotore e/o sul regolatore del gene. Quindi, 
queste modificazioni, pur non generando delle modificazioni a livello della proteina, 
assumono spesso una certa importanza in quando possono influire sull’espressione dei geni e 
sulle modificazioni post-trascrizionali e quindi influire sul livello di proteina.  
La specie ovina è probabilmente quella sulla quale ci sono meno studi in merito ai 
polimorfismi proteici, tuttavia negli ultimi tempi sono stati effettuate diverse ricerche anche in 
considerazione del fatto che il latte ovino e quasi totalmente destinato alla trasformazione.  
Relativamente alle caseine sono stati individuati i seguenti polimorfismi: 
• κ-CN: non è stato individuato alcun polimorfismo fenotipico mentre sono stati 
individuati alcuni polimorfismi a livello genetico; 
• αs1-CN: sono stati individuati numerosi polimorfismi fenotipici: A, B, C, D 
(welsh), E. Sono stati individuati alcuni polimorfismi a livello genetico. La 
variante "Welsh" della comporterebbe in pecore omozigoti "Welsh" (WW), 
rispetto a quelle eterozigoti (NW) e omozigoti normali (NN), la produzione di un 
latte con un minor contenuto in caseina (4,14% vs 4,42% vs 4,59% 
rispettivamente) e quindi con un maggior contenuto in sieroproteine (1,25% vs 
1,10% vs 1,06%), con un indice caseinico inferiore (72,76% vs 75,79% vs 
76,82%), con tempi di formazione del coagulo più lunghi e con minore consistenza 
del coagulo (Piredda et al., 1993); nel complesso, quindi, il latte prodotto da pecore 
NN avrebbe una migliore attitudine alla caseificazione. 
• αs2-CN: sono stati individuati due polimorfismi a livello fenotipico A, B e diversi 
polimorfismi a livello genetico. 
19 
 
• αs1-CN non sono stati individuati polimorfismi fenotipici mentre esistono diversi 
polimorfismi a livello genetico. 
Come detto in precedenza nel latte esistono anche proteine del siero. Anche per questa 
categoria di sostanze esistono diversi studi che hanno mostrato la presenza di alcuni 
polimorfismi.  
• α-lattoalbumina sono emersi due polimorfismi fenotipici A, B mentre non sono stati 
ritrovati dei polimorfismi genetici 
• β-lattoglobulina sono emersi tre polimorfismi fenotipi A, B e C e alcuni polimorfismi di 
natura genetica. 
Se da un lato l’individuazione a livello fenotipico e/o a livello genetico di un polimorfismo 
è di per sé importante, dall’altro, l’individuazione delle implicazioni che i polimorfismi hanno 
sulle caratteristiche tecnologiche ne costituisce il naturale completamento. In generale, dai 
numerosi studi effettuati sia sul latte ovino ma anche, e soprattutto sul latte bovino e caprino, 
sono emerse delle evidenze sperimentali mai univoche e talora addirittura contrastanti. 
Tuttavia per il latte di pecora la variante D della αs1-CN sembra essere negativamente 
correlata con le proprietà tecnologiche del latte ovino per il fatto che è associata con una 
minore quantità di caseina, mentre, di contro, la variante CC dell’αs1-CN è quella che pare 
fornire le migliori proprietà tecnologiche del latte per il fatto che è correlata con un maggior 
contenuto di caseina. Per quanto riguarda la β-LG il fenotipo AA sembra essere meno 
efficiente degli altri relativamente agli altri. 
Questo stato di cose e le evidenze sperimentali talora contraddittorie sono probabilmente 
da ricondurre al fatto che non sempre è facile distinguere l’effetto di un singolo polimorfismo, 
nel senso che nel momento in cui viene studiato il suo effetto su una caratteristica di un 
prodotto, non può essere trascurato che a tale effetto spesso si somma l’effetto di altri 
polimorfismi presenti in quel momento su altre proteine del latte. Pare quindi sempre più 
opportuno studiare l’effetto o gli effetti non tanto dal punto di vista del singolo polimorfismo, 
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quando da quello dell’effetto o degli effetti del pool di polimorfismi presenti in quel momento 
in quel latte; pare in sostanza molto più importante ed informativo lo studio dell’aplotipo 
piuttosto che del singolo polimorfismo. 
1.3.4 La misurazione della caseificabilità del latte 
Sull’attitudine del latte ad essere trasformato in formaggio incide anche il contenuto di sali 
minerali del latte ed, in particolare, la concentrazione ionica. elevati contenuti in calcio e 
fosforo colloidali hanno un effetto favorevole sulla coagulazione: i latti con contenuto in 
calcio inferiore rispetto al latte normale (Mariani et al., 1976) o privi di ioni calcio coagulano 
più lentamente o non coagulano affatto, mentre l'aggiunta di questo elemento accelera il 
processo di coagulazione (Bencini & Hartmann, 1992).  
La caratteristiche tecnologiche del latte sono inoltre influenzate da alcuni parametri 
fisici quali la temperatura. Il riscaldamento e la refrigerazione alterano l'equilibrio tra 
fosfato di calcio colloidale e fosfato solubile ed il grado di associazione fra le micelle. Il 
riscaldamento a cui il latte è di norma sottoposto in caseificio, allo scopo di risanarlo, 
provoca un allungamento dei tempi di coagulazione (Alais, 1988) ed un peggioramento 
delle caratteristiche della cagliata: ciò è dovuto ad una riduzione del calcio e del fosforo 
solubili (Alais, 1988), ad una diminuzione del diametro medio delle micelle caseiniche ed 
alla complessazione, con la β-lattoglobulina, di una parte della k-caseina che diventa così 
meno sensibile all'azione del caglio (Aais, 1988). L'eccessivo riscaldamento, necessario 
per l'ottenimento di un completo risanamento nel caso di CMT elevata, può causare la 
formazione di acidi organici (principalmente acido formico dall'acido lattico) e la 
liberazione di ioni idrogeno per idrolisi del fosfato organico (Ustunol & Brown, 1985).  
La refrigerazione a 4°C comporta l’aumento del tempo di coagulazione in quanto 
accresce sia il grado di idratazione delle micelle che la dissociazione della β-caseina dalle 
micelle con aumento delle proteine del siero (Alais, 1988). A temperature di 0°C non si 
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verifica l’aggregazione micellare; infatti il congelamento del latte porta alla formazione di 
precipitato denominato criocaseina. Il raffreddamento, se correttamente eseguito, non ha 
comunque in genere effetti negativi sulla coagulabilità del latte ovino.  
Come più volte detto in precedenza, il latte ovino viene per la quasi totalità destinato alla 
trasformazione. Le caratteristiche fisico-tecnologiche del latte e la sua attitudine ad essere 
trasformato in formaggio possono essere opportunamente studiate in laboratorio mediante uno 
strumento detto lattodinamografo con il quale si simula la trasformazione casearia. Tale 
strumento misura, nel tempo, le variazioni della resistenza meccanica che il fluido che tende a 
coagulare oppone ad un sensore oscillante.  
I parametri che vengono misurati e che, come detto, contribuiscono a definire la qualità 
tecnologica del latte sono i seguenti: 
1) Tempo di coagulazione (r): il parametro r, o durata della reazione primaria tra presame 
e caseina, indica, in minuti, il tempo necessario per l’inizio della coagulazione.  
2) Velocità di formazione del coagulo (K20): questo parametro esprime, in minuti, il 
tempo che impiega la cagliata a raggiungere una resistenza meccanica tale da produrre 
un’oscillazione di 20mm.  
3) Consistenza del coagulo (a30): tale parametro misura l’ampiezza della forcella dopo 30 
minuti dall’introduzione del caglio; essendo una lunghezza viene espressa in millimetri. 
Diagramma delle caratteristiche lattodinamografiche 
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Poiché il fenomeno della coagulazione interessa soprattutto le caseine, la loro 
concentrazione determina effetti importanti sui parametri lattodinamometrici: il contenuto 
in caseina è risultato correlato negativamente con il tempo di coagulazione (r) e con la 
durata di formazione del coagulo (k20) e positivamente con la consistenza del coagulo 
(a30) (Duranti & Casoli, 1991); quello in sieroproteine è risultato invece altamente 
correlato ma in maniera opposta (Duranti & Casoli, 1991; Manfredini et al., 1991) 
similmente a quanto riscontrato nella specie bovina (Davoli et al., 1986). Anche il pH 
influenza tutti i parametri lattodinamometrici: è infatti correlato positivamente con il 
tempo di coagulazione e con la durata di formazione del coagulo e negativamente con la 
consistenza del coagulo (Duranti & Casoli, 1991;Serra et al., 1995). L’acidità titolabile 
(SH°) è risultata correlata negativamente con r e K20 e positivamente con a30 (Davoli et al. 
latte bovino). Per quanto riguarda il CCS, un suo aumento determina un peggioramento 
delle caratteristiche casearie del latte, evidenziato dall'aumento di "r" e di "K20" e dalla 
diminuzione di "a30" (Duranti & Casoli, 1991; Manfredini et al., 1991; Manfredini et al., 
1992; Bufano et al., 1994; Serra et al., 1995), e una notevole difficoltà di coagulazione o 
addirittura l'insensibilità di alcuni latti all'aggiunta di caglio. 
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1.4 I lipidi 
Le biosintesi dei lipidi contenuti nel tessuto adiposo e nel grasso del latte interessa sia gli 
acidi grassi che derivano dalla dieta sia quelli sintetizzati de novo a partire dall'acetato. 
 
Nei ruminanti, contrariamente a quanto avviene nei monogastrici e dunque anche nell'uomo, è 
il tessuto adiposo, anziché il fegato, il cui metabolismo è invece orientato verso la sintesi di 
glucosio, il sito maggiormente attivo per la sintesi degli acidi grassi; fanno eccezione gli 
animali in lattazione per i quali è la ghiandola mammaria a svolgere la maggior attività 
biosintetica (Vernon et al., 1988). 
Gli acidi grassi originano da due diversi meccanismi: la sintesi citoplasmatica, che è la via 
principale e tipica di tutti i tessuti ad intensa attività metabolica, e la sintesi mitocondriale, 
meno intensa, che perfeziona la sintesi citoplasmatica. In particolare, la sintesi degli acidi 
grassi con catene fino a 16 atomi di carbonio avviene nel citoplasma attraverso un processo 
metabolico che coinvolge due enzimi chiave: l'acetil-CoA-carbossilasi (ACC) e la sintasi 
HO
CH3
O
Acido Linoleico  
HO O
CH3
Acido α−Linolenico  
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degli acidi grassi (FAS) (Chilliard et al., 2000). In pratica l'ACC catalizza la formazione di 
malonil-CoA dall'acido acetico, mentre il FAS la condensazione ciclica del malonil-CoA con 
molecole di acetato e/o β-idrossibutirrato (Barber et al., 1997). Da qui, per successive 
condensazioni, nella ghiandola mammaria, a differenza di quanto avviene in altri tessuti, 
l'allungamento della catena può proseguire fino alla formazione di acidi grassi a 14 o 16 atomi 
di carbonio, ma l'acido palmitico (C16:0) non può essere convertito ad acido stearico (C18:0) 
(Moore e Christie, 1981). 
Negli altri tessuti subentra la sintesi mitocondriale e, a livello dei mitocondri stessi, l'acido 
palmitico può essere allungato fino ad arrivare a catene con 22 atomi di carbonio. Nei 
microsomi gli acidi grassi possono essere sia allungati che desaturati, nel caso abbiano 
almeno 18 atomi di carbonio. 
Gli acidi grassi preformati a media e a lunga catena (con 16 atomi di carbonio o più) 
provenienti dai lipidi della dieta o dalla mobilizzazione delle riserve corporee e circolanti nel 
plasma sanguigno, possono essere utilizzati dai tessuti tramite il prelievo diretto dal torrente 
circolatorio degli acidi grassi non esterificati (NEFA) e/o di quelli contenuti nei chilomicroni 
e nelle VLDL, previa azione dell'enzima lipoproteinlipasi (LPL). 
Il prelievo mammario di queste lipoproteine è di norma correlato con la loro concentrazione 
ematica (Gagliostro et al., 1991), fino a valori pari a 0.4mM/ml, allorché l'attività dell'LPL 
diventa limitante (Baldwin et al., 1980). Benché non possano sintetizzare acidi grassi a catena 
più lunga di 16 atomi di carbonio, le cellule della ghiandola mammaria, mediante l'enzima 
Stearoil-CoA desaturasi (SCD), che introduce un doppio legame in posizione Δ9 della catena 
carboniosa, riescono a convertire una notevole quantità di acido stearico in acido oleico 
(Kinsella, 1972). 
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Gli acidi grassi essenziali (acidi linoleico e α−linolenico), che sono assorbiti a livello 
intestinale praticamente inalterati, possono essere desaturati ed elongati e, in particolare, sono 
i precursori degli acidi grassi polinsaturi a lunga catena delle serie n-3 ed n-6; l’acido α-
linolenico è precursore della serie n-3, mentre l’acido linoleico della serie n-6. I loro 
metaboliti, inoltre, sono coinvolti nella biosintesi di composti biologicamente attivi (Figura 
3).  
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Figura 3. Schema delle sintesi degli acidi grassi polinsaturi della serie n3 ed n6 
27 
 
L'acido linoleico è presente soprattutto negli oli vegetali e costituisce rispettivamente il 77% e 
il 56% degli acidi grassi presenti nell'olio di cartamo e di semi di soia. L'acido linoleico è un 
importante componente strutturale della membrana cellulare ed è, come detto 
precedentemente, il precursore di acidi grassi costituiti da catene di maggiore lunghezza, che 
vengono trasformati in prostaglandine, trombossani e prostacicline di tipo 1 e 2. 
Gli acidi grassi sintetizzati e quelli provenienti dalla dieta vengono utilizzati nella ghiandola 
mammaria e nei tessuti adiposi per la sintesi dei trigliceridi e dei fosfolipidi e, inoltre, 
possono andare ad esterificare anche una certa quantità di colesterolo (nel latte circa il 15% 
del colesterolo totale; Bracco et al., 1972). 
1.4.1 Gli acidi grassi del latte 
La composizione acidica del latte è stata ampiamente studiata da numerosi autori, che hanno 
evidenziato i principali fattori di variazione genetici ed ambientali che concorrono a 
modificarla. 
L'alimentazione rientra, senza dubbio, fra le cause di variazione più importanti, sia perché 
condiziona la produzione ruminale di acidi grassi volatili necessari per le sintesi de novo della 
frazione a corta e media catena, sia perché gli acidi grassi che compongono la frazione a lunga 
catena provengono dai lipidi della dieta. Altrettanto interessanti risultano essere gli aspetti 
legati alla specie, alla razza e allo stato fisiologico dell'individuo in relazione alla 
composizione e alle caratteristiche chimiche, nutrizionali e tecnologiche del grasso del latte e, 
come vedremo, anche di quello della carne dei ruminanti. 
Sebbene esistano oggettive difficoltà ad operare un confronto fra le composizioni acidiche del 
latte delle principali specie di ruminanti (bovina, ovina, caprina e bufalina) utilizzando i dati 
della letteratura, a causa della grande influenza esercitata dall'alimentazione, dalla tecnica di 
allevamento e dall'impostazione delle stesse sperimentazioni, è possibile elencare alcune 
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differenze sostanziali sia a livello della frazione acidica a corta e media catena, sia 
relativamente a quella insatura a lunga catena.  
La composizione acidica del latte di pecora e di capra, rispetto a quella del latte vaccino e 
bufalino è generalmente caratterizzata da un maggior contenuto di acidi grassi a corta catena 
(C4-C10) e da più bassi livelli di quelli a media catena (C12-C16), risultando, pertanto, più 
favorevole in riferimento al ruolo svolto da questi gruppi di acidi grassi per la salute umana 
(Secchiari et al., 2001a). 
I trigliceridi del latte di capra sono particolarmente ricchi di acidi grassi a corta e media 
catena in confronto a quelli del latte vaccino in cui la componente insatura è più elevata. 
Questo tipo di differenziazione sarebbe ascrivibile alla necessità per l'animale di mantenere il 
grasso ad uno stato di fluidità opportuno per la secrezione (Fontecha et al., 2000). 
La frazione monoinsatura, pertanto e in particolare il contenuto di acido oleico (C18:1 cis9), 
risulta inferiore nel latte di capra e di pecora rispetto ai bovini e ai bufali. Differenze piuttosto 
evidenti si riscontrano anche nel contenuto di isomeri trans del C18:1 (TFA), di isomeri 
coniugati dell'acido linoleico (CLA) e di acidi grassi polinsaturi (PUFA) che risultano più 
abbondanti nel grasso del latte di pecora rispetto a quello di vacca e di capra (Precht et al., 
2001). 
Tuttavia, come è stato recentemente osservato da Wolff et al. (2001) in uno studio 
comparativo tra il grasso del latte di dromedaria e di bovino, il profilo degli isomeri trans del 
C18:1 non è intrinsecamente specie dipendente, ma può essere influenzato dalla natura e dalla 
quantità di PUFA presenti nella dieta che, a loro volta, dipendono dagli alimenti ingeriti 
dall'animale. Il grasso del latte di capra si caratterizza anche per una maggiore quantità di 
acidi grassi ramificati e/o a catena dispari. I più importanti acidi grassi ramificati, dal punto di 
vista quantitativo sono le forme iso e anteiso del C15:0 e del C17:0, nonché la forma iso del 
C16:0 (Alonso et al., 1999). Nell'ambito degli acidi grassi a corta catena (C4-C8) è da 
sottolineare anche la presenza di un largo numero di componenti metil-sostituite diverse dalle 
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forme iso e anteiso che differenziano nettamente il grasso del latte di capra da quello di vacca 
(Ha e Lyndsay, 1991).  
Nella specie bovina, la razza, lo stadio di lattazione, la stagione di produzione e l'allevamento 
sembrano essere i maggiori fattori di variazione. I valori di ereditabilità e ripetibilità per i 
singoli acidi grassi sono risultati quelli tipici dei caratteri legati alla produzione quanti-
qualitativa di latte (0.26 e 0.37 rispettivamente), anche se i dati si riferiscono a pochi lavori e 
per di più non recenti (Karijoerd et al., 1982). Sarebbe opportuno, pertanto, procedere ad un 
aggiornamento delle stime nell'ambito di popolazioni differenti e di numerosità adeguata, 
utilizzando i moderni sistemi di calcolo. 
La correlazione genetica fra acidi grassi e contenuto di grasso nel latte è risultata positiva ed 
estremamente alta (~1) per la frazione a corta catena, più bassa e sempre positiva per gli acidi 
grassi a media catena (0.48) e molto elevata, ma inversa, per quelli a catena lunga (-0.98, 
Renner e Kosmack, 1974b). 
Anche la razza è in grado di esercitare un effetto sulla composizione acidica del latte, anche se 
sono state trovate differenze solo su alcuni acidi grassi. Stull e Brown (citati da Gibson, 1991) 
nel 1964 evidenziavano che vacche di razza Holstein avevano livelli più bassi di C10:0, C12:0 
e C16:0 e un maggior contenuto di C16:1 e C18:1 rispetto a bovine di razza Guernsey e 
Jersey. Diversi anni più tardi anche Palmquist e Belieau (1992) riportarono differenze nella 
composizione acidica fra il grasso del latte di vacche Holstein e quello di bovine di razza 
Jersey, a prescindere dal tipo di dieta utilizzato. Anche in questo caso sono stati evidenziati 
tenori più bassi della frazione a media e corta catena (da C6 a C14) per le Holstein e un 
maggior contenuto di acido oleico (+15%). Lo stesso tipo di andamento è stato osservato 
anche in altri studi che hanno preso in considerazione la composizione acidica di queste due 
razze, confermando la stretta relazione che esiste tra il contenuto di grasso nel latte e la 
quantità di acidi grassi a corta catena prodotta in ghiandola mammaria (White e col., 2001). In 
pratica la maggior produzione di acidi grassi a corta catena nella Jersey porterebbe le cellule 
della ghiandola mammaria ad avere un minor fabbisogno di acido oleico per l'esterificazione 
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dei trigliceridi in posizione sn3 (dettato dalla necessità di mantenere costanti le caratteristiche 
di fluidità dei lipidi dei globuli di grasso); sia l'acido oleico sia gli acidi grassi a corta catena, 
infatti, vengono esterificati in maniera preferenziale in questa posizione (Palmquist et al., 
1993). 
Differenze sono state riscontrate anche nel confronto tra Holstein e bovine di razza Bruna. Il 
latte di quest'ultime, infatti, sembra avere un maggior contenuto sia di acidi grassi a corta e 
media catena (sebbene non superiore a quello del latte di Jersey) sia di acido oleico. In 
particolare, il grasso del latte delle bovine di razza Bruna, rispetto a quello delle razze 
Holstein e Jersey, è caratterizzato da un rapporto oleico/stearico decisamente superiore (De 
Peters et al., 1995; Polidori et al. 1993). E' evidente, pertanto, che le diverse razze considerate, 
a parità di alimentazione, hanno evidenziato un'espressione differenziale dell'enzima SCD che 
può far preludere ad eventuali polimorfismi del gene che codifica per questo enzima 
(Medrano et al., 1999).  
Anche lo stadio di lattazione rientra tra i principali fattori di variazione della composizione 
acidica del latte, in quanto, come è noto, all'inizio della lattazione le bovine sono in bilancio 
energetico negativo e questo comporta una mobilizzazione delle riserve adipose e 
l'incorporazione nel grasso del latte degli acidi grassi a lunga catena in esse contenuti (Belyea 
e Adams, 1990). L'aumento di questa frazione prelude alla riduzione della sintesi de novo 
degli acidi grassi a corta catena nel tessuto mammario. Questo fenomeno tende ad attenuarsi 
con il progredire della lattazione e il raggiungimento del bilancio energetico positivo (di solito 
entro i primi 60 giorni dal parto). La sintesi degli acidi grassi a corta catena, tuttavia, è 
influenzata in maniera differente a seconda del numero di atomi di carbonio interessati, 
evidenziando un'inibizione crescente da C6 a C12 (Palmquist et al., 1993). 
La sintesi dell'acido butirrico (C4:0) sembra non subire alcuna modificazione in relazione al 
fatto che questo acido, a differenza di quanto avviene per gli altri appartenenti alla frazione a 
corta catena, per metà proviene direttamente da molecole preformate a 4 atomi di carbonio (β-
idrossi butirrato) e la rimanente quota ha origine da un processo metabolico indipendente (via 
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della β-riduzione) che coinvolge la condensazione di due unità di acetato (Palmquist et al., 
1993). L'effetto inibitorio degli acidi grassi a lunga catena, invece, si esplica in maniera 
crescente sulla condensazione di molecole di acetato con primer preformati a quattro atomi di 
carbonio (Palmquist et al., 1969). 
Anche nella specie ovina sono state riscontrate differenze nella composizione acidica del latte 
di razze differenti. In un recente studio è stato messo a confronto il grasso del latte di tre 
greggi appartenenti a tre razze italiane di pecore da latte (Sarda, Massese e Garfagnina), 
allevate nelle stesso ambiente e con sistemi del tutto confrontabili (Secchiari et al., 2001b). 
Anche per il latte ovino è stato confermato che le razze contraddistinte da una maggior 
quantità di acidi grassi a corta catena utilizzano meno acido oleico nella formazione dei 
trigliceridi. Il latte della razze Massese e Garfagnina, nella fattispecie, risulta essere più ricco 
in acidi grassi a corta catena e con un contenuto più basso di acido oleico e di acido linoleico 
rispetto a quello della razza Sarda. Quest'ultima, inoltre, ha evidenziato un contenuto inferiore 
di CLA totali e, in particolare di acido rumenico, rispetto alle prime due. I tre greggi 
esaminati, comunque, hanno prodotto latte con un contenuto di CLA mediamente superiore 
all'1.5% dei lipidi totali). La stagione di produzione, inoltre, ha influito notevolmente sul 
contenuto di CLA, di acidi grassi trans e di acidi grassi a corta catena nel latte dei tre greggi 
considerati. Nella stagione primaverile, infatti, il tenore di questi acidi grassi è risultato 
notevolmente superiore a quello riscontrato nella stagione estiva, confermando la stretta 
relazione esistente con l'assunzione di foraggio fresco di buona qualità, ricco, come è noto, in 
PUFA. 
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1.4.2 Gli isomeri coniugati dell’acido linoleico (CLA) 
1.4.2.1 La struttura chimica dei CLA 
Con il termine CLA si indica un gruppo di isomeri di posizione e geometrici dell’acido 
linoleico, aventi doppi legami coniugati, vale a dire posizionati su due carboni adiacenti (R-
CH=CH-CH=CH-R).  
La “scoperta” della presenza dei CLA negli alimenti provenienti dai ruminanti è datata 
addirittura 1935, anno in cui Booth et al. pubblicano su Journal of Biochemistry un lavoro 
sulle variazioni stagionali del grasso del burro; nel 1977 Parodi ha identificato nell’isomero 
cis 9-trans 11 quello maggiormente rappresentato nei prodotti dei ruminanti. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CH3
OHO
C18:2 cis9,trans11 o Acido Rumenico 
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Teoricamente è possibile ipotizzare l’esistenza di un numero rilevante di isomeri coniugati 
dell’acido linoleico; il diene coniugato può presentarsi infatti in diverse posizioni della catena 
carboniosa. I doppi legami si possono trovare in corrispondenza della coppia di carboni 7-9, 
come pure di quelle 8-10, 9-11, 10-12 e così via. Inoltre, ognuno di questi isomeri di 
posizione, si può differenziare in ulteriori quattro isomeri geometrici a seconda della 
posizione reciproca rispetto alla catena carboniosa assunta nello spazio dagli idrogeni posti in 
corrispondenza dei carboni interessati dai doppi legami: si possono presentare infatti le 
seguenti combinazioni: cis-trans, trans-cis, cis-cis, trans-trans.  
Negli ultimi anni tra l’altro si sono venute affinando sempre più le tecniche analitiche volte 
all'individuazione dei singoli isomeri dei CLA nelle diverse matrici alimentari; sono state 
utilizzate tecniche analitiche gascromatografiche con colonne capillari, HPLC con colonne a 
ioni di argento, più tecniche in combinazione ecc. (Bauman D.E. et al., 1999).  
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1.4.2.2 CLA negli alimenti. 
La principale fonte alimentare di CLA è rappresentata dagli alimenti provenienti dai 
ruminanti mentre negli alimenti derivati dai monogastrici e nei pesci tali acidi grassi sono 
molto meno rappresentati (Chin S.F. et al., 1992) (tabella 2). 
 
Tabella 2 Contenuto di CLA nei principali alimenti 
 CLA totali (mg/g di grasso) cis9-trans11 (g/100g di acidi grassi) 
Latte ovino   
Latte vaccino   
Fettina fresca bovina 4.3 60 (Enser et al. 99) - 85 (Chin et al, 92) 
Vitello 2.7 84 
Agnello 5.6 92 
Suino 0.6 82 
Pollo 0.9 84 
Fettina fresca di tacchino 2.5 76 
Salmone 0.3 nd 
Trota di lago 0.5 nd 
Cozza 0.4 nd 
Torlo d’uovo 0.6 nd 
Gamberetti 0.6 nd 
 
La quantità di CLA contenuta negli olii dei vegetali è sensibilmente inferiore a quella degli 
animali in genere e dei ruminanti in particolare. Secondo Chin et al. (1992) i CLA sono 
presenti naturalmente (ancorché in quantità molto esigue) negli olii dei vegetali (tabella 3); 
tale autore afferma questo in contrapposizione a quanto asserito da Van den Bosch (1973) il 
quale riteneva invece che i CLA fossero presenti negli olii vegetali solo conseguentemente ad 
un processo di ossidazione.  
Negli alimenti derivati dai ruminanti l’isomero maggiormente rappresentato è il cis9-trans11. 
Vi sono tuttavia delle differenze tra latte e carne relativamente alle proporzioni tra isomeri: 
nel latte infatti il cis9-trans11 rappresenta circa l’80-90% dei CLA totali (Bauman D.E et al., 
1999), mentre nella carne solo il 60% (Enser M. et al., 1999). Queste differenze potrebbero 
trovare una spiegazione nel regime alimentare adottato nel caso dell’allevamento degli 
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animali da carne, che prevede l’utilizzo di razioni dall’elevato contenuto energetico 
caratterizzate dal massiccio impiego di concentrati e, di contro, dal ridotto ricorso ai foraggi. 
Come sarà meglio specificato in seguito, tali condizioni favoriscono la produzione 
dell’isomero trans10-cis12 (Griinari J.M. e Bauman D.E., 1999).  
 
Tabella 3 Contenuto di CLA negli grassi vegetali 
Olii 
commerciali 
CLA totali 
(mg/g di grasso) 
cis9-trans11 
(g/100g di acidi grassi) 
trans10-cis12 
(g/100g di acidi grassi) 
Girasole 0.4 38 37 
Arachidi 0.2 46 42 
Mais 0.2 39 37 
Noce di cocco 0.1 47 44 
Oliva 0.2 47 40 
 
Molti studi hanno evidenziato che la quantità di CLA è relativamente poco influenzata da 
processi tecnologici e di conservazione ai quali sono spesso sottoposti gli alimenti; quindi i 
CLA totali negli alimenti sono sostanzialmente determinati dal loro contenuto nel prodotto 
fresco (Bauman D.E et al., 1999). 
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1.4.2.3 La biosintesi dei CLA. 
Nelle figure 4 e 5 sono riassunte le vie metaboliche che portano alla formazione dei CLA nei 
ruminanti rispettivamente a partire dall’acido linoleico e dall’acido linolenico. Da qui si nota 
che la biosintesi dei CLA nei poligastrici avviene in parte a livello ruminale, a seguito del 
processo di idrogenazione dell’acido linoleico contenuto nella dieta, ed in parte a livello dei 
tessuti a partire dal C18:1trans11 (ac. vaccenico), un altro intermedio della bioidrogenazione 
ruminale della componente alimentare lipidica insatura (Bauman D.E et al., 1999). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
RUMINE 
C 18:2 cis9,cis12 
(ac. linoleico)  
C 18:2 cis9,trans11 
(Acido Rumenico) 
C 18:1 trans11  
(ac. vaccenico) 
C 18:0  
(ac. stearico) 
TESSUTI 
C 18:2 cis9,cis12 
(ac. linoleico)  
C 18:1 trans11  
(ac. vaccenico) 
C 18:0  
(ac. stearico) 
C 18:2 cis9,trans11 
(Acido Rumenico) 
C 18:1 cis9  
(ac. oleico) 
Δ9 desaturasi 
Δ9 desaturasi 
Figura 4. Sintesi dei CLA nei ruminanti a partire dall’acido linoleico  
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RUMINE 
C 18:3 cis9,cis12,cis15 
(ac. linolenico)  
)
C 18:3 cis9,trans11,cis15 
C 18:1 trans11  
(ac. vaccenico) 
C 18:0  
(ac. stearico) 
TESSUTI 
C 18:2 cis9,cis12 
(ac. linoleico)  
)
C 18:1 trans11  
(ac. vaccenico) 
C 18:0  
(ac. stearico) 
C 18:2 cis9,trans11 (Acido 
Rumenico) 
C 18:1 cis9  
(ac. oleico) 
Δ9 desaturasi 
Δ9 desaturasi 
Figura 5. Sintesi dei CLA nei ruminanti a partire dall’acido linolenico  
C 18:3 trans11,cis15 
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1.4.2.4 La Sintesi ruminale dei CLA 
La componente lipidica apportata dai foraggi, deriva sostanzialmente dai trigliceridi e dai 
fosfolipidi le cui composizioni acidiche sono caratterizzate da una prevalenza degli acidi 
linoleico e α-linolenico; nel caso degli alimenti concentrati prevale invece la frazione lipidica 
apolare (trigliceridi) che apporta soprattutto acido oleico e linoleico.  
Una volta giunti nel rumine i trigliceridi ed i fosfolipidi subiscono una prima azione da parte 
della microflora batterica la quale, a mezzo di lipasi, scinde i legami estere esistenti tra i 
singoli acidi grassi e il glicerolo. Gli acidi grassi così liberati sono sottoposti ad una massiccia 
idrogenazione in cui assume un ruolo determinante la microflora batterica; i protozoi, invece, 
parrebbero avere una minore importanza (Bauman D.E et al., 1999). 
Per lungo tempo si è creduto che l’unico batterio in grado di idrogenare gli acidi grassi 
insaturi nel rumine fosse il Butyrivibrio fibrisolvens. Oggi è appurato che il complesso 
meccanismo di idrogenazione ruminale avviene in diversi steps e che la sequenza completa di 
bioidrogenazione non coinvolge un solo gruppo batterico. A tal proposito la microflora 
batterica è suddivisibile in due gruppi a seconda dei prodotti finali delle reazioni che li 
riguardano (Bauman D.E et al., 1999): 
1. Batteri del gruppo A: utilizzano come substrato gli acidi linoleico ed α−linolenico e 
generano come prodotti finali il C18:1 trans11; 
2. Batteri del gruppo B: utilizzano come substrato il C18:1 trans11 ed hanno come prodotto 
di reazione C18:0 (stearico). 
L’idrogenazione ruminale avviene solo su acidi grassi che contengono doppi legami in 
posizione cis9,cis12 come gli acidi linoleico e linolenico. Come si nota dallo schema, nel 
quale si riporta l’idrogenazione a carico dell’acido linoleico, il primo passaggio del processo è 
rappresentato dall’isomerizzazione del legame in posizione 12. L’azione dell’isomerasi è 
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piuttosto singolare in quanto questa non necessita di un cofattore e la sua azione avviene al 
centro di una lunga catena carboniosa piuttosto lontano dal gruppo funzionale attivato. E’ 
comunque appurato che tale enzima è legato alle membrane cellulari dei batteri ed ha come 
unico substrato di reazione gli acidi grassi con doppio legame in posizione cis9, cis12 ed un 
gruppo carbossilico “libero”.  
In sostanza l’isomerasi dei batteri del gruppo A “prepara” l’acido grasso libero, con doppi 
legami in posizione cis9,cis12, per la successiva azione dei batteri del gruppo B, “spostando” 
il legame dalla posizione 12 alla posizione 11 dopo averlo convertito dalla forma cis a quella 
trans.  
Nel caso dell’acido linoleico il prodotto di questo step è quindi il C18:2 cis9,trans11, 
ovverosia il CLA maggiormente rappresentato negli alimenti provenienti dai ruminanti. 
Nel caso dell’acido linoleico il successivo step consiste nella riduzione del legame in 
posizione 9 da parte di una riduttasi batterica con produzione del C18:1 trans11 che subisce 
un’ulteriore riduzione in conseguenza della quale si produce l'acido saturo corrispondente, 
vale a dire il C 18:0 (acido stearico) (Bauman D.E et al., 1999). 
Numerosi studi hanno evidenziato che, successivamente all’isomerizzazione iniziale del 
legame in posizione 12, il passaggio a C18:1 trans11, procedono piuttosto rapidamente 
mentre quello successivo, da C18:1 trans11 a C18:0 procede invece piuttosto lentamente 
(Bauman D.E et al , 1999).  
La lentezza con cui avviene l’ultima riduzione, determina un accumulo di acido vaccenico.  
La riduzione dell’acido α−linolenico (18:3 cis9, cis12, cis15) segue in tutto e per tutto le vie 
metaboliche riportate sopra, con l’eccezione che il primo prodotto intermedio è ovviamente 
un isomero coniugato dell’acido α−linolenico, il C18:3 cis9, trans11, cis15 (schema 2) 
(Destaillats et al. 2005).  
Peraltro, analogamente a quanto avviene per l’idrogenazione dell’acido linoleico, tale 
intermedio di reazione subisce due riduzioni successive: la prima, che riguarda i due doppi 
legami cis posti in posizione 9 e 15, porta alla formazione, anche in questo caso, dell’acido 
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vaccenico (C18:1 trans11); la seconda, che procede più lentamente della prima, porta alla 
formazione del prodotto finale: l’acido stearico (C18:0). Pertanto, se da un lato l’acido 
α−linolenico non contribuisce direttamente alla formazione del CLA a livello ruminale, 
riveste comunque un ruolo importante nel determinare la quantità totale dei CLA nel latte e/o 
nella carne, in quanto concorre alla formazione del C18:1trans11 che, come sarà meglio 
spiegato in seguito, è un elemento molto importante per la sintesi endogena dei CLA stessi 
(Bauman D.E et al., 1999).  
Ovviamente il processo di idrogenazione batterica ruminale degli acidi grassi polinsaturi “si 
autocontrolla” e, per evitare squilibri nel complesso metabolismo lipidico batterico, 
“reagisce” in vari modi alle possibili variazioni delle condizioni ambientali in cui esso 
avviene.  
L’azione dell’isomerasi batterica che catalizza il primo step è ad esempio inibita da elevate 
concentrazioni dei substrati di reazione, gli acidi linoleico e α-linolenico; elevate 
concentrazioni di PUFA n-3 nella dieta inibiscono sia la riduttasi batterica che catalizza il 
passaggio dal C18:2 cis9, trans11 al C18:1 trans11 che quella che catalizza l’ultima riduzione 
dal C18:1 trans11 a C18:0. Tale inibizione è da ricondursi a probabili fenomeni di 
competizione enzimatica più che ad una generale modificazione dell’ambiente ruminale da 
parte dei PUFA n-3 (Enser M. et al., 1999). La riduttasi che catalizza il passaggio C18:2 cis9, 
trans11 a C18:1 trans11 subisce inoltre un’inibizione a feedback da parte del C18:1 trans11 
stesso (Enser M. et al., 1999). Di seguito viene riassunto quanto riportato sopra (Figura 6). 
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Figura 6. Schema dell’inibizione della sintesi ruminale dell’acido stearico 
 
Inoltre quando il pH ruminale subisce una riduzione conseguente ad una dieta con basso 
rapporto foraggi/concentrati, si creano le condizioni per la produzione in quantità significative 
dell’isomero CLA C18:2 trans10, cis12 e del C18:1 trans10 a discapito del C18:1 trans11. Si 
pensa che in tale processo sia implicata una specifica isomerasi batterica cis9,trans10, che 
determina la formazione dell’isomero CLA trans10, cis12 come prodotto del primo passaggio 
(Bauman D.E et al., 1999).  
 
RUMINE 
C 18:2 cis9,cis12 
(ac. linoleico)  
)
C 18:2 cis9, trans11 (CLA) 
C 18:1 trans 11  
(ac. vaccenico) 
C 18:0  
(ac. stearico) 
ISOMERASI 
RIDUTTASI 
RIDUTTASI 
Inibita da elevate concentrazioni di 
ac. linoleico e linolenico 
Inibizione da parte di elevate 
concentrazioni di PUFA n-3 nella 
dieta 
Inibizione a feedback da parte 
dell’ac. C18:1 trans 11 
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1.4.2.5 Sintesi dei CLA a livello dei tessuti. 
In molti studi è stata evidenziata una forte correlazione tra i trans 18:1 ed i CLA. Con il 
miglioramento delle tecniche analitiche si è appurato che tale forte correlazione riguardava 
soprattutto il C18:1 trans11 e C18:2 cis9, trans11 (Bauman et al., 1999).  
La correlazione tra i due isomeri è stata ritrovata sia nel latte che nella carne: Enser et al. 
(1999) riportano nella carne una correlazione tra trans 18:1 e CLA con r=0.62 ed affermano 
che Jiang et al. (1996) e Jahreis et al. (1997) hanno riscontrato una simile correlazione nel 
latte. Bauman et al. (2006), preso atto di queste forti correlazioni positive e considerando 
anche il fatto che a livello ruminale si rende disponibile per l’assorbimento nei tessuti una 
grande quantità di C18:1trans11, hanno ipotizzato che i CLA potrebbero formarsi anche a 
livello dei tessuti.  
Gli autori affermano che il CLA 18:2 cis9,trans11 possa formarsi a livello dei tessuti per 
l’azione desaturante dell’enzima Δ9 desaturasi.  
Tale sistema di desaturazione è un complesso multienzimatico che coinvolge NADH-
citocromo b5 riduttasi, citocromo b5, acil-CoA sintasi e Δ9 desaturasi (Ackman R.G., 1999; 
Ntambi J.M., 1995).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
NAD(P)H 
NAD(P)+
cis 9, trans 11 C 18:2-CoA + H2O Cyt b5 red 
(FAD)
Cyt b5 red 
(FADH2)
2 Cyt b5 
Fe++ 
2 Cyt b5 
Fe+++ 
trans 11 C 18:1-CoA + O2 
trans11 C 18:1 
Acil-CoA sintasi 
Sistema enzimatico implicato nella desaturazione dell’acido vaccenico 
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Questo sistema enzimatico consente di introdurre un doppio legame cis in corrispondenza dei 
carboni in posizione 9 e 10 della catena carboniosa di un acido grasso. I substrati di reazione 
principali sono lo stearoil-CoA ed il palmitoil-CoA che sono utilizzati per la formazione di 
acidi grassi a più elevato livello di insaturazione, i quali possono poi essere incorporati nei 
trigliceridi e nei fosfolipidi; in questi ultimi assumono grande importanza fisiologica in 
quanto contribuiscono al mantenimento dell’integrità funzionale delle membrane cellulari.  
Il sistema enzimatico della Δ9 desaturasi  può utilizzare come substrato di reazione anche 
numerosi altri acidi e tra questi pure il cui il C18:1 trans11. In quest’ultimo caso, poiché il 
sistema aggiunge un doppio legame cis in posizione 9, il prodotto finale di reazione è il C18:2 
cis 9, trans 11 (CLA) (Ntambi J.M., 1995; Bauman D.E. et al., 1999). L’attività dell’SCD può 
essere determinata attraverso campionamenti di tessuti, anche se, tale metodo dispendioso ed 
invasiva. In alternative l’attività di tale enzima può essere stimata utilizzando degli opportuni 
rapporti prodotto/substrato calcolati come di seguito: prodotto della desaturasi/[prodotto della 
Δ9 desaturasi + substrato della Δ9 desaturasi] (Malau-Aduli, et al., 1998). Questa formula può 
essere applicata a quattro paia di prodotti/substrati: C14:1/C14:0; C16:1/C16:0; C18:1 
cis9/C18:0 e RA/VA. Tuttavia il rapporto che meglio riesce a stimare l’attività della SCD 
sembra essere il C14:1/C14:0, poiché il C14:0 nel latte deriva quasi esclusivamente dalla 
sintesi mammria e, di conseguenza la quasi tutto l’acido miristoleico presente nel latte deriva 
della sintesi mammaria per azione della SCD (Bernard et al., 2006). Il sito di sintesi endogena 
dei CLA varia a seconda degli animali: nei ruminanti in accrescimento il maggior sito di 
sintesi endogena sembra essere il tessuto adiposo, mentre in quelli in lattazione è 
rappresentato dalla mammella (Bauman D.E. et al., 1999). 
Come più volte ricordato i CLA sono una miscela di acidi grassi ed i più rappresentati negli 
alimenti derivati dai ruminanti (carne o latte) sono il cis9, trans11 ed il trans10, cis12. I siti di 
sintesi di questi due isomeri possono essere diversi: allo stato delle conoscenze attualmente 
disponibili è possibile infatti ipotizzare che il C18:2 cis9, trans11 possa essere di origine sia 
44 
 
ruminale che tissutale mentre l’unico possibile sito di sintesi del trans10, cis12 (e tutti gli altri 
isomeri eventualmente presenti) pare essere il rumine. 
1.4.3 Il colesterolo: struttura chimica, biosintesi e degradazione 
Il colesterolo è un importante lipide che svolge un ruolo fondamentale ai fini del 
mantenimento dell'integrità delle membrane cellulari ed è l'unica fonte di ormoni steroidei e 
di acidi biliari (Grundy S.M., 1994).  
 
 
 
 
 
 
 
 
Il colesterolo viene prodotto nella maggior parte dei tessuti, ma principalmente a livello del 
fegato e della mucosa intestinale. Viene sintetizzato a partire dall'acetato con una serie di 
circa 20 reazioni. L'acetato viene condensato in acetoacetato, che a sua volta si lega a un altro 
residuo di acetato per formare l'idrossimetilglutaril coenzima A (HMG-CoA). La conversione 
dell'HMG-CoA in acido mevalonico, catalizzata dall'enzima HMG-COA reduttasi, riduce la 
velocità di sintesi del colesterolo. L'acido mevalonico viene interessato da una serie di 
reazioni di condensazione che danno origine a un idrocarburo a catena lineare, lo squalene, il 
quale subisce poi una “ciclizzazione” generandosi uno sterolo, il lanosterolo, che a sua volta 
viene convertito in colesterolo (Grundy S.M., 1994).  
La velocità di sintesi del colesterolo dipende dalla sua concentrazione all'interno delle cellule: 
ad esempio, un aumento della sua concentrazione cellulare provoca la soppressione 
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dell'attività dell'HMG-CoA reduttasi. Questo controllo a feedback consente di mantenere la 
concentrazione cellulare di colesterolo a livelli ottimali. Quando all'interno delle cellule si 
accumulano quantità eccessive di colesterolo queste vengono parzialmente esterificate con un 
acido grasso, quindi l'enzima acilcolesterolaciltransferasi (ACAT), enzima centrale nel 
metabolismo del colesterolo, consente di immagazzinare temporaneamente come estere il 
colesterolo in attesa del suo utilizzo a livello cellulare (Grundy S.M., 1994). 
Il fegato promuove l’escrezione del colesterolo in 2 modi:  
1. mediante conversione parziale del colesterolo epatico in acidi biliari “primari”, l'acido 
colico e l'acido chetodesossicolico 
2. mediante secrezione diretta del colesterolo nella bile.  
La secrezione diretta è resa possibile dal potere solubilizzante degli acidi biliari. Sia il 
colesterolo sia gli acidi biliari vengono convogliati nell'intestino attraverso il tratto biliare. 
Circa il 40-60% del colesterolo intestinale viene riassorbito e la parte rimanente viene escreta 
attraverso le feci. Il colesterolo viene assorbito quasi esclusivamente nella parte superiore 
dell'intestino tenue. Gli acidi biliari (circa il 98%) vengono normalmente riassorbiti a livello 
della parte distale dell'intestino tenue. Solo una porzione trascurabile degli acidi biliari 
presenti nell’intestino raggiunge il colon e viene escreta attraverso le feci. 
Gli acidi biliari vengono veicolati nuovamente nel fegato per mezzo della circolazione portale 
ed estratti quasi completamente al primo passaggio. Vengono quindi secreti rapidamente nella 
bile per completare la circolazione enteroepatica.  
Nel fegato la conversione del colesterolo in acidi biliari viene inibita da tali acidi mediante 
soppressione della reazione di limitazione della velocità di sintesi degli acidi biliari, detta 7-
alfa-idrossilazione del colesterolo. La velocità del flusso degli acidi biliari nel fegato regola in 
questo modo il catabolismo del colesterolo e pertanto ne influenza indirettamente le 
concentrazioni a livello epatico (Grundy S.M., 1994). 
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parte sperimentale 
2 MATERIALI E METODI 
2.1 Azienda, animali e disegno sperimentale 
La ricerca è stata condotta presso una azienda della provincia di Grosseto(foto 1), nella 
quale si allevano 385 ovini da latte di razza Sarda.  
 
Foto 1. Pascoli dell’azienda 
 
L’azienda, interamente pianeggiante, si estende per circa 45 ha di cui 35 di Superficie 
Agricola Utilizzata (SAU), tutti destinati a pascolo seminativo: 31 ha di leguminose (sulla, 
medica e trifoglio) e 4 ha di grano, e dispone di una stalla a stabulazione libera, senza 
paddock, con annesso un magazzino per le attrezzature e gli alimenti per gli animali. Le 
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pecore vengono munte due volte al giorno, al mattino e a sera, con una mungitrice meccanica 
a 12 poste, momento in cui ricevono l’integrazione alimentare con concentrato.  
La sperimentazione è stata condotta su 48 pecore di razza Sarda (foto 2), tutte all’inizio 
della lattazione, immediatamente dopo lo svezzamento dell’agnello. I soggetti sono stati 
suddivisi in due gruppi omogenei che hanno ricevuto due differenti integrazioni alimentari. 
Un gruppo (gruppo Controllo, C) è stato alimentato con 800g/d di concentrato ricco in 
carboidrati non strutturali (32% sulla ss), l’altro (gruppo Lino, L) con 700g/d con un 
concentrato contenente il 30% sulla SS di lino estruso (Omega-Lin®).  
 
Foto 2. Soggetti di razza Sarda 
 
Durante le prime 6 settimane di prova, a causa delle avverse condizioni atmosferiche e 
delle temperature particolarmente basse, la base foraggera della razione di entrambi i gruppi 
era costituita da fieno di graminacee, fornito ad libitum. Nell’ultimo periodo di prova, con il 
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ristabilirsi delle condizioni meteo, tutti gli animali hanno potuto utilizzare, per 4 ore 
giornaliere, un pascolo costituito da Avena sativa, Lolium italicum, e Trifolium repens. La 
composizione chimica degli alimenti utilizzati nella prova è riportata nella tabella 4. Le 
razioni sono state formulate in modo tale che fossero isoenergetiche ed isoproteiche (tabella 
5).  
 
Tabella 4. Composizione chimica degli alimenti utilizzati nella prova (g/100g SS) 
 SS PG EE ceneri NDF NSC 
Fieno 87.60 9.93 2.72 7.66 56.24 23.44 
Concentrato C 85.31 20.71 3.41 9.10 30.91 38.28 
Concentrato L 84.17 21.31 11.45 10.56 25.00 30.48 
Sostanza Secca, SS; Proteine Grezze, PG; Estratto Etereo, EE; Fibra Grezza, Fibra Neutro Detersa, NDF; 
Carboidrati Non Strutturali, NSC. 
 
Tabella 5. Caratteristiche delle razioni 
 UFL PM (g/d) NDF (% ss) NSC (% ss) 
C 0.88 233 41.1 35.9 
L 0.91 221 41.0 33.5 
Unità Foraggere Latte; UFL; Proteine Metabolizzabili, PM; Fibra Neutro Detersa, NDF; Carboidrati Non 
Strutturali, NSC. 
 
Giornalmente è stato rilevato il consumo individuale di concentrato, mentre l’ingestione di 
foraggio è stata rilevata per gruppo. La prova ha avuto la durata di 10 settimane ed è stata 
effettuata dalla fine di gennaio alla fine di marzo 2006.  
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2.2 Analisi  
Da ciascun soggetto, al termine di ogni settimana di prova, è stato prelevato un campione di 
latte di circa 50ml, immediatamente trasferito presso il laboratorio di Scienze Zootecniche del 
Dipartimento di Agronomia e Gestione dell’Agroecosistema. Qui, il campione è stato 
suddiviso in due aliquote: la parte destinata all’analisi della composizione in acidi grassi è 
stata stoccata a -20°C in attesa di essere analizzata, mentre quella destinata alla 
determinazione delle caratteristiche tecnologiche del latte, è stata immediatamente analizzata. 
Al termine della sperimentazione, dal latte massale di ciascun gruppo, sono state prodotte due 
caciotte che sono state analizzate fresche per la determinazione della composizione in acidi 
grassi.  
Gli alimenti utilizzati nella prova sono stati analizzati per la determinazione della 
composizione chimica centesimale  
• sostanza secca (SS) mediante essiccamento in stufa a 105 °C.  
Sul campione essiccato sono stati inoltre determinati: 
• proteina grezza (PG) secondo il metodo Kjeldhal; 
• ceneri dopo incenerimento in muffola a 550°C, fino alla scomparsa dei residui 
carboniosi; 
• per l’estrazione dei lipidi totali, secondo Folch et al. (1951), la cui quantità è stata 
determinata gravi metricamente, sono stati utilizzati 5 grammi di campione fresco. 
 
Dai campioni di latte sono stati estratti i lipidi totali con metodo Secchiari et al., (2003): due 
grammi di latte sono stati omogeneizzati per 1 minuto al vortex con una miscela composta da 
0.4 ml di ammoniaca al 25%, 1 ml di alcol etilico, e 5 ml di esano.  
Dopo tale omogeneizzazione i campioni sono stati centrifugati a 3000 rpm a 2°C al fine di 
ottenere la separazione delle fasi. Sullo strato superiore, prelevato con una Pasteur, si è 
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proceduto a ripetere l'estrazione per altre due volte; la prima con una miscela composta da 
1ml alcol etilico e 5 ml di esano, la seconda con 5 ml di esano.  
L'estratto lipidico è stato poi portato a secco con Rotovapor a bagnomaria a 35°C, pesato per 
la determinazione dell'estratto lipidico totale e ridissolto nell’esano in cui era presente, come 
Standard Interno (SI), l'estere metilico dell'acido nonadecanoico (C19) alla concentrazione di 
0.25 mg/ml.  
L'estratto lipidico è stato poi transesterificato con metilato sodico in soluzione metanolica 
0.5N secondo il metodo base catalizzato (Christie, 1982).  
Gli esteri metilici degli acidi grassi ottenuti come sopra riportato, sono stati quindi iniettati in 
un gascromatografo dotato di rilevatore ad ionizzazione di fiamma (FID) e di una colonna 
capillare, altamente polare, dalle seguenti caratteristiche: lunghezza 100 m, diametro interno 
0.25 mm, spessore del film adsorbente 0.25 μm. Il gas di trasporto utilizzato era l'elio. La 
determinazione della composizione acidica, è stata effettuata partendo da una temperatura del 
forno di 120 °C; tale temperatura era mantenuta costante per 1 minuto prima di passare alla 
temperatura di 190 °C con un tasso di 5°C/min; questa temperatura veniva mantenuta costante 
per 10 minuti per giungere, con un tasso di 5°C, alla temperatura finale di 220°C fino 
all'uscita dell'ultimo acido grasso.  
Questo protocollo ci ha consentito di separare nove isomeri cis e trans dell'acido C18:1 oltre a 
tutti gli altri acidi con un numero di atomi di carbonio superiore a 10.  
Sul latte sono stati determinati anche gli acidi grassi a corta catena e volatili in accordo al 
metodo CHEM/0468/97 rev; 1.25 mg di estratto lipidico sono stati transesterificati con 0.2 ml 
di KOH in soluzione metanolica 2N. Gli esteri metilici degli acidi grassi ottenuti come sopra 
riportato sono stati dissolti in esano contenente metilvalerato (0.4 mg/ml) come SI ed iniettati 
in un GC con caratteristiche tecniche ed operative analoghe a quelle utilizzato per la 
determinazione della composizione acidica degli acidi grassi con un numero di atomi di 
carbonio superiore a 10. Il calcolo delle quantità di acido butirrico è stato effettuato 
utilizzando una retta di regressione ottenuta con 5 fattori di risposta derivanti da altrettante 
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soluzioni a concentrazioni variabili di metilbutirrato e metilvalerato, dopo aver verificato che 
la deviazione standard dei suddetti fattori di risposta fosse inferiore al 5% di ognuno di essi. Il 
calcolo delle quantità degli acidi con un numero di atomi di carbonio inferiore a 11 è stato 
invece effettuato con SI (metilbutirrato) considerando 1 come fattore di risposta.  
La determinazione della composizione acidica degli acidi grassi con un numero di atomi di 
carbonio inferiore a 11, è stata effettuata nella maniera sopra descritta, in quanto tali acidi 
manifestano una volatilità tale da non poter essere quantificati con uno SI, quale il C19, le cui 
proprietà fisiche sono veramente "distanti" da quelle degli acidi con una catena composta da 
meno di 11 atomi di carbonio e dal C4 in particolare.  
Sul formaggio è stato determinato il contenuto di colesterolo totale secondo la metodica 
riportata di seguito. Dopo l’aggiunta di betulinolo come standard interno per il colesterolo, 
un’aliquota di LT accuratamente pesata è stata sottoposta a saponificazione a freddo 
utilizzando KOH in soluzione metanolica 1N. Il campione è stato mantenuto nella soluzione 
saponificante in agitazione per tutta la notte in provette protette dalla luce per limitare i 
processi di fotossidazione. La mattina successiva il campione è stato sottoposto a 3 lavaggi 
successivi con acqua (per eliminare i saponi degli acidi grassi) ed etere, con il quale veniva 
recuperato l’insaponificabile, che veniva infine raccolto in pallone tarato e, dopo essere 
portato a secchezza con evaporatore rotante, nuovamente pesato.  
L’insaponificabile, è stato silanizzatato utilizzando una miscela di piridina, 
esametildisilazano, trimeticlorosilano 5/2/1 vol./vol./vol.. I campioni derivatizzati sono stati 
iniettati in un GC equipaggiato con una colonna capillare apolare di 25m di lunghezza di 
0.25mm di diametro e di 0.25 μm di spessore della fase stazionaria, tramite confronto del 
picco cromatografico del colesterolo con quello dello SI. Le determinazioni del colesterolo e 
dei COPs sono state effettuate in temperatura programmata. 
Sul latte sono state effettuate anche le determinazioni della caratteristiche tecnologiche. I 
parametri lattodinamometrici (r, a30, K20) sono stati individuati tramite lattodinamografo 
Formagraph. I campioni di latte, una volta che hanno raggiunto i 35°C, sono stati posti nelle 
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cavità cilindriche e addizionati di una determinata quantità di soluzione di caglio. A questo 
puntosono stati posti nel modulo di registrazione su di un piano termostatato che verrà 
sollevato in modo che i pendolini siano immersi nel latte. Una volta in posizione il piano 
comincerà a muoversi alternativamente a destra e a sinistra. Fintanto che il latte non inizi la 
coagulazione, i pendolini non verranno trascinati; il loro movimento comincerà con l’inizio 
della coagulazione quando aumenta la resistenza meccanica al movimento del blocco. 
L’oscillazione che ne deriva viene registrata tramite un software e trasmessa come tracciato 
grafico. 
La suddetta metodica permette di misurare i seguenti parametri: 
4) Tempo di coagulazione (r): il parametro r, o durata della reazione primaria tra presame 
e caseina, indica il tempo necessario per l’inizio della coagulazione. Nel grafico che si ottiene 
dal lattodinamografo, questo parametro viene visualizzato come l’intervallo che si ha 
dall’inizio del processo, fino all’apertura della forcella ed è espresso in minuti primi. 
5) Velocità di formazione del coagulo (K20): questo parametro esprime il tempo che 
impiega la cagliata a raggiungere una resistenza meccanica tale da produrre uno spostamento 
di 20mm. Nel tracciato finale è rappresentato dalla distanza che intercorre tra l’apertura della 
forcella di 1mm fino a 20mm. La velocità di formazione del coagulo viene espressa in minuti 
primi. 
6) Consistenza del coagulo (a30): tale parametro misura l’ampiezza della forcella dopo 30 
minuti dall’introduzione del caglio; essendo una lunghezza viene espressa in millimetri. 
Al fine di verificare lo stato di ossidazione degli acidi grassi, il formaggio è stato sottoposto a 
determinazione delle Sostanze Reattive all’Acido Tiobarbiturico (TBARs). 
Il campione di formaggio è stato omogeneizzato in una soluzione al 5% peso/vol. di Acido 
TricloroAcetico (TCA) in acqua. Dopo centrifugazione a 5.000 × g per 40 min. a 6°C e 
successiva filtrazione del surnatante, il campione è stato fatto reagire a bagnomaria a 93°C per 
20 min con una soluzione 40mM di TBA, per lo sviluppo della reazione colorimetrica. Dopo 
il raffreddamento il campione è stato letto allo spettrofotometro alla lunghezza d’onda di 525 
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nm. La quantificazione della Malonaldeide (MDA) è stata effettuata inserendo il dato relativo 
alla lettura in un’equazione di regressione ottenuta con cinque soluzioni standard di MDA ad 
altrettante diluizioni. Il dato è stato espresso in mg di MDA/kg di formaggio fresco.  
2.3 Analisi statistica 
I dati relativi alla composizione in acidi grassi del latte sono stati analizzati utilizzando il 
seguente modello lineare a misure ripetute: 
 
yinm = μ + Di + TDn + Pm(Gi) + Gi x TDn + einm 
 
Dove 
y = variabile dipendente (acido grasso) 
μ = media generale comune a tutte le osservazioni 
Di = effetto fisso relativo al tipo di dieta con i che varia da 1 a 2. 
TDn = effetto fisso relativo al giorno del campionamento con n compreso tra 1 e 10. 
Pm(Di) = effetto casuale relativo alla pecora entro dieta, con m compreso tra 1 e 48. 
Gi × TDn = effetto dell’interazione tra dieta e giorno di campionamento. 
einm = errore casuale. 
 
54 
 
I parametri rilevati sul formaggio sono stati analizzati con il seguente modello lineare: 
 
yi = μ + Di + ei 
 
Dove 
y = variabile dipendente (acido grasso) 
μ = media generale comune a tutte le osservazioni 
Di = effetto fisso relativo al tipo di dieta con i che varia da 1 a 2. 
ei = errore casuale. 
 
Per valutare il trasferimento degli acidi grassi dal latte al formaggio è stato utilizzato il 
seguente modello statistico lineare: 
 
yij = μ + Di + Mj + Di × Mj + eij 
 
Dove 
y = variabile dipendente (acido grasso) 
μ = media generale comune a tutte le osservazioni 
Di = effetto fisso relativo al tipo di dieta con i che varia da 1 a 2. 
Mj = effetto fisso relativo al tipo di matrice alimentare, con j che varia da 1 a 2 (latte o 
formaggio) 
eij= errore casuale. 
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3 RISULTATI E DISCUSSIONE 
3.1 Composizione in acidi grassi del latte  
Nella tabella 6a è riportata la composizione degli acidi grassi del latte in funzione della dieta, 
la seconda parte, 6b, è invece riservata alle classi di acidi grassi; alla stesso modo nella prima 
parte della tabella 7a la composizione acidica viene analizzata in funzione della lattazione, 
mentre la seconda parte, 7b, è ancora dedicata alle classi di acidi grassi e ad alcuni indici nel 
latte durante la lattazione. Le interazioni tra i due fattori principali che hanno fatto registrare 
la significatività statistica, ossia dieta e lattazione, sono riportati nei grafici. Dalla tabella 6b 
risulta che il latte proveniente dal gruppo che ha ricevuto l’integrazione con lino (L), rispetto 
a quello del gruppo di controllo (C), è molto più ricco in acidi grassi insaturi, costituiti dagli 
Acidi Grassi Monoinsaturi (MUFA) e dagli Acidi Grassi Polinsaturi (PUFA n6 e PUFA n3). 
In particolare si nota che la dieta ha determinato un sensibile incremento dei MUFA, che sono 
23.61 g/100g di LT nel gruppo C e 29.57 g/100g in quello L (P<0.01), (Tabella 6b). Si nota 
inoltre che i MUFA subiscono anche l’effetto del fattore Test Day (TD) (tabella 7b); non è 
possibile tuttavia individuare un trend ed i valori oscillano tra un massimo di 28.50 g/100g di 
LT al TD2 ed uno minimo di 24.71 g/100g al TD10.  
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Tabella 6a. Composizione degli acidi grassi del latte in funzione della dieta (g/100g di lipidi totali)  
  Controllo  Lino  P 
C4:0  4.88±0.09  4.65±0.10  0.10 
C6:0  4.81±0.10  3.33±0.11  <0.01 
C8:0  4.86±0.13  2.96±0.15  <0.01 
C10:0  6.88±0.18  4.04±0.18  <0.01 
C11:0  0.07±0.01  0.03±0.01  0.05 
C12:0  3.62±0.08  2.43±0.08  <0.01 
C13:0  0.06±0.01  0.05±0.01  <0.01 
C14- iso  0.09±0.01  0.07±0.01  0.01 
C14:0  9.85±0.12  8.08±0.12  <0.01 
C14:1  0.18±0.01  0.11±0.01  <0.01 
C15- iso  0.23±0.08  0.21±0.01  0.05 
C15-anteiso  0.52±0.01  0.42±0.01  <0.01 
C15:0  0.88±0.01  0.74±0.01  <0.01 
C16-iso  0.22±0.01  0.17±0.01  <0.01 
C15:1  0.09±0.06  0.01±0.06  0.31 
C16:0  22.87±0.27  18.47±0.27  <0.01 
C16:1 n7  0.83±0.03  0.52±0.03  <0.01 
C17-anteiso  0.15±0.01  0.13±0.01  0.01 
C17:0  0.50±0.01  0.44±0.01  0.01 
C17:1  0.07±0.02  0.02±0.02  0.17 
C18:0  8.85±0.25  10.45±0.25  <0.01 
C18:1 t9  0.31±0.01  0.54±0.01  <0.01 
C18:1 t10  0.50±0.04  0.72±0.04  0.01 
C18:1 t11  1.72±0.24  5.87±0.24  <0.01 
C18:1 t12+c7  0.47±0.01  0.82±0.01  <0.01 
C18:1 t13  0.37±0.01  0.60±0.01  <0.01 
C18:1 c9  17.39±0.28  17.84±0.28  0.26 
C18:1 c11  0.25±0.01  0.29±0.01  <0.01 
C18:1 c12  2.26±0.01  0.60±0.01  <0.01 
C18:1 c13  0.15±0.01  0.22±0.01  <0.01 
C18:1 c14  0.50±0.01  0.73±0.01  <0.01 
C18:1 c15  0.16±0.06  0.10±0.06  0.51 
C18:2 t9,t12  0.08±0.01  0.26±0.01  <0.01 
C18:2 c9,c12  2.18±0.03  2.00±0.03  <0.01 
C18:3 c9, c12,c15  0.87±0.04  1.89±0.04  <0.01 
C20:0  0.20±0.01  0.19±0.01  0.01 
C18:2 c9,t11  0.85±0.09  2.26±0.09  <0.01 
C20:1  0.01±0.01  0.02±0.01  0.08 
C21:0  0.06±0.01  0.07±0.01  0.09 
C20 :2  0.01±0.01  0.01±0.01  <0.01 
C20:4 c5,c8,c11,c14  0.10±0.01  0.06±0.01  <0.01 
C22:0  0.10±0.01  0.10±0.01  0.01 
C20:5 c5,c8,c11,c14,c17  0.05±0.01  0.05±0.01  0.18 
C24:0   0.05±0.01  0.04±0.01  0.01 
C24:1  0.02±0.01  0.01±0.01  <0.01 
C22:5 c7,c10,c13,c16,c19  0.07±0.01  0.07±0.01  0.55 
C22:6 c4,c7,c10,c13,c16,c19  0.04±0.01  0.03±0.01  0.81 
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Tabella 6b.  Classi di acidi grassi ed indici nel latte in funzione della dieta (g/100g di lipidi totali)  
Classi  Controllo  Lino  P 
SFA  58.60±0.47  48.00±0.53  <0.01 
MUFA  23.61±0.30  29.57±0.30  <0.01 
PUFA n6  2.39±0.03  2.35±0.03  0.32 
PUFA n3  1.04±0.04  2.12±0.04  <0.01 
BCFA  1.21±0.02  1.02±0.02  <0.01 
OCFA  1.63±0.02  1.39±0.02  <0.01 
TFA  3.42±0.26  8.83±0.26  <0.01 
ID14  1.74±0.08  1.31±0.08  <0.01 
ID16  3.53±0.09  2.73±0.09  <0.01 
ID18  66.22±0.62  63.10±0.62  <0.01 
SFA, Acidi Grassi Saturi; MUFA, Acidi Grassi Monoinsaturi; PUFA, Acidi Grassi Polinsaturi; BCFA, Acidi 
Grassi a Catena Ramificata; OCFA, Acidi Grassi a Catena Dispari; TFA, Acidi Grassi Trans. 
ID14, [C14:1/(C14:0+C14:1)] × 100. 
ID16, [C16:1/(C14:0+C16:1)] × 100. 
ID18, [C18:1cis9/(C18:0+C18:1cis9)] × 100. 
 
 
 
L’effetto del tipo di alimentazione risulta evidente dal grafico 1 in cui, come detto in 
precedenza, è riportata l’interazione dei due fattori principali; si nota infatti che l’aumento dei 
MUFA nel gruppo L è quasi immediato, 30.49 g/100g LT al TD2, significativamente più 
elevato rispetto a 24.59 g/100g del TD1 e che tra i due gruppi si crea una differenza di circa 
8g/100g LT che rimane inalterata per l’intera durata della prova. Tale aumento non dipende 
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dall’acido oleico (C18:1cis9), che tra i MUFA è l’acido grasso più rappresentato; infatti 
questo è tra i pochi che non subiscono il significativo effetto della dieta (17.39 g/100g LT in 
C vs 17.84 g/100g LT in L, P=0.26) (tabella 6a), mentre diminuisce con l’avanzare della 
lattazione, passando da circa 20 g/100g LT all’inizio a poco più di 15 g/100g LT al TD10 
(tabella 7a). Ciò trova conferma nel grafico 2 in cui l’andamento della quantità del C18:1cis9  
nella dieta controllo e nella dieta lino, sono praticamente sovrapposti.  
 
L’incremento dei MUFA è invece legato a quello degli Acidi Grassi Trans (TFA), che, nel 
totale, sono 3.42 g/100g LT nel gruppo C e 8.83 g/100g LT nel gruppo L (P<0.01) (tabella 
6b). I TFA inoltre aumentano significativamente nel tempo e questo soprattutto nella prima 
fase della lattazione, passando da 3.08 g/100g LT al TD1 a 7.12 g/100g LT al TD5 (tabella 7b). 
Ciò dipende da entrambi i fattori di variabilità inseriti nel modello, ma soprattutto dal fattore 
dieta: nel gruppo L i TFA aumentano infatti rapidamente ed in maniera eclatante, il loro 
valore raddoppia nel giro di una settimana (al TD1 sono 3.07 g/100g LT mentre al TD2 
divengono 6.02 g/100g LT) e continua ad aumentare fino al TD9 (10.11 g/100g LT) (grafico 
3). 
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Come viene riportato in tabella 6a, la quantità di acido vaccenico nella dieta lino, è risultata 
5.87 g/100g LT ovvero ben cinque volte superiore rispetto a quella del controllo (1.72 g/100g 
LT); il suo aumento tuttavia non è dovuto solo alla diversa alimentazione, ma anche alla 
lattazione ed infatti la quantità di VA mostra un andamento crescente durante i dieci 
campionamenti (Tabella 7a). Tuttavia dal grafico 4 si nota come in effetti sia il fattore dieta 
quello nettamente più significativo nel determinare l’aumento del VA: nel latte L il suo livello 
raddoppia fin dal TD2, (3.51 g/100g LT vs 1.73 g/100g LT nel TD1), e subisce un ulteriore 
raddoppio dal TD2 al TD3 (6.68 g/100g LT) per poi stabilizzarsi fino al TD9. Solo nell’ultimo 
TD si riscontra una diminuzione significativa (5.69 g/100g LT) rispetto ai valori precedenti.  
Nel latte di controllo invece la quantità di VA si è mantenuta costante intorno ad un valore 
medio di 3.42 g/100g LT. 
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Tabella 7a. Composizione in acidi grassi del latte durante la lattazione (g/100g di lipidi totali) (prima parte) 
 TD1 TD2 TD3 TD4 TD5 TD6 TD7 TD8 TD9 TD10 P 
C4:0 4.27c±0.11 4.65bc±0.11 4.86ab±0.11 5.21a±0.11 4.32c±0.11 4.90ab±0.11 4.92ab±0.11 4.90ab±0.11 4.77b±0.11 4.86ab±0.11 <0.01 
C6:0 5.65a±0.14 4.10bc±0.14 4.13bc±0.14 4.39b±0.14 4.11bc±0.14 3.18d±0.14 3.68cd±0.14 3.71cd±0.14 3.17d±0.14 4.53b±0.14 <0.01 
C8:0 5.90a±0.18 3.75bc±0.18 4.13bc±0.18 4.17bc±0.18 3.86bc±0.18 2.91d±0.18 3.58bcd±0.18 3.56cd±0.18 3.02d±0.18 4.28b±0.18 <0.01 
C10:0 6.45a±0.19 5.29bcd±0.19 5.91ab±0.18 5.68±0.19 5.16±0.18 4.58±0.18 5.59±0.18 5.43±0.18 4.67±0.18 5.84±0.18 <0.01 
C11:0 0.15±0.03 0.04±0.03 0.04±0.03 0.04±0.03 0.04±0.03 0.03±0.03 0.04±0.03 0.04±0.03 0.03±0.03 0.05±0.03 0.30 
C12:0 3.50a±0.08 2.90def±0.08 3.28ab±0.08 3.20bc±0.08 2.97cde±0.08 2.66f±0.08 3.01bcde±0.08 2.85ef±0.08 2.66f±0.08 3.19bcd±0.08 <0.01 
C13:0 0.06bcde±0.01 0.06abcd±0.01 0.06bcde±0.01 0.06ab±0.01 0.06a±0.01 0.06abc±0.01 0.05de±0.01 0.05cde±0.01 0.05e±0.01 0.06ab±0.01 <0.01 
C14- iso 0.10a±0.01 0.10a±0.01 0.08de±0.01 0.09b±0.01 0.08bcd±0.01 0.09bc±0.01 0.07ef±0.01 0.06f±0.01 0.08cde±0.01 0.06f±0.01 <0.01 
C14:0 9.27ab±.015 8.79bcd±0.15 9.12abc±0.15 9.11abc±0.15 8.77bcd±0.14 8.51d±0.14 9.20ab±0.14 8.57cd±0.15 8.83bcd±0.15 9.49a±0.15 <0.01 
C14:1 0.17ab±0.01 0.14bcd±0.01 0.11d±0.01 0.14abc±0.01 0.12cd±0.01 0.13cd±0.01 0.14abc±0.01 0.16ab±0.01 0.13cd±0.01 0.17a±0.01 <0.01 
C15- iso 0.21abc±0.01 0.27a±0.01 0.22abc±0.01 0.26ab±0.01 0.22abc±0.01 0.23abc±0.01 0.20bc±0.01 0.20bc±0.01 0.23abc±0.01 0.18c±0.01 0.01 
C15-anteiso 0.53a±0.01 0.53a±0.01 0.43b±0.01 0.52a±0.01 0.45b±0.01 0.46b±0.01 0.45b±0.01 0.43b±0.01 0.45b±0.01 0.45b±0.01 <0.01 
C15:0 0.87ab±0.01 0.88a±0.01 0.75ef±0.01 0.81cd±0.01 0.84abc±0.01 0.77def±0.01 0.80cde±0.01 0.74f±0.01 0.82bcd±0.01 0.83abcd±0.01 <0.01 
C16-iso 0.26a±0.01 0.23ab±0.01 0.19cd±0.01 0.21bc±0.01 0.19cd±0.01 0.19cd±0.01 0.17d±0.01 0.18d±0.01 0.18d±0.01 0.17d±0.01 <0.01 
C16:0 20.83bc±0.28 20.44bc±0.28 20.61bc±0.27 20.09c±0.27 20.03c±0.27 20.31bc±0.27 21.20ab±0.27 20.30bc±0.27 21.05ab±0.27 21.87a±0.27 <0.01 
C16:1 n7 0.95a±0.02 0.73b±0.02 0.62def±0.02 0.63cdef±0.02 0.55f±0.02 0.57ef±0.02 0.69bcd±0.02 0.70bc±0.02 0.64cde±0.02 0.69bcd±0.02 <0.01 
C17-anteiso 0.50a±0.01 0.07c±0.01 0.08c±0.01 0.07c±0.01 0.08c±0.01 0.07c±0.01 0.33b±0.01 0.08c±0.01 0.06c±0.01 0.08c±0.01 <0.01 
C17:0 0.58a±0.01 0.50b±0.01 0.45cd±0.01 0.47bc±0.01 0.51b±0.01 0.46cd±0.01 0.42de±0.01 0.40e±0.01 0.47bc±0.01 0.40e±0.01 <0.01 
C17:1 0.17±0.05 0.04±0.05 0.03±0.05 0.04±0.05 0.01±0.05 0.05±0.05 0.01±0.05 0.03±0.05 0.03±0.05 0.02±0.05 0.68 
C18:0 10.08b±0.26 9.61bc±0.26 11.02a±0.28 10.41ab±0.26 9.56bc±0.25 10.13ab±0.25 8.71cd±0.25 8.16d±0.26 10.37ab±0.26 8.47d±0.26 <0.01 
C18:1 t9 0.29c±0.02 0.35bc±0.02 0.46a±0.02 0.41ab±0.02 0.46a±0.01 0.47a±0.01 0.43a±0.01 0.45a±0.02 0.46a±0.02 0.44a±0.02 <0.01 
C18:1 t10 0.42c±0.04 0.53bc±0.04 0.59ab±0.04 0.55abc±0.04 0.70ab±0.04 0.68ab±0.04 0.67ab±0.04 0.64ab±0.04 0.62ab±0.04 0.68ab±0.04 <0.01 
C18:1 t11 1.73e±0.22 2.47d±0.22 4.17ab±0.22 3.30c±0.22 4.55a±0.22 4.51a±0.22 4.37ab±0.22 4.65a±0.22 4.41ab±0.22 3.81bc±0.22 <0.01 
C18:1t12+c7 0.37f±0.01 0.53e±0.01 0.69bc±0.01 0.60d±0.01 0.70bc±0.01 0.66c±0.01 0.71ab±0.01 0.69bc±0.01 0.75a±0.01 0.74ab±0.01 <0.01 
C18:1 t13 0.30f±0.01 0.37e±0.01 0.53abc±0.01 0.44d±0.01 0.49bcd±0.01 0.48cd±0.01 0.54ab±0.01 0.53abc±0.01 0.57a±0.01 0.58a±0.01 <0.01 
C18:1 c9 19.40b±0.36 21.39a±0.36 16.46d±0.35 18.64b±0.35 16.71cd±0.35 18.03bc±0.35 15.85d±0.35 16.10d±0.35 18.19b±0.35 15.37d±0.35 <0.01 
C18:1 c11 0.25c±0.01 0.29a±0.01 0.27b±0.01 0.27b±0.01 0.30a±0.01 0.28ab±0.01 0.27bc±0.01 0.27b±0.01 0.24d±0.01 0.23d±0.01 <0.01 
C18:1 c12 0.21f±0.02 0.40e±0.02 0.41de±0.01 0.41de±0.01 0.53a±0.01 0.46bcd±0.01 0.49ab±0.01 0.43cde±0.01 0.47bcd±0.02 0.48abc±0.01 <0.01 
C18:1 c13 0.15de±0.01 0.14e±0.01 0.16cde±0.01 0.17bcde±0.01 0.19bc±0.01 0.18bcd±0.01 0.19b±0.01 0.23a±0.01 0.19b±0.01 0.22a±0.01 <0.01 
C18:1 c14 0.41e±0.02 0.51d±0.02 0.67ab±0.02 0.61±0.02 0.59c±0.02 0.61bc±0.02 0.67ab±0.02 0.69a±0.02 0.72a±0.02 0.70a±0.02 <0.01 
C18:1 c15 0.46±0.15 0.07±0.15 0.08±0.15 0.08±0.15 0.10±0.14 0.08±0.14 0.09±0.14 0.10±0.14 0.10±0.14 0.11±0.14 0.75 
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Tabella 7a. Composizione in acidi grassi del latte durante la lattazione (g/100g di lipidi totali) (seconda parte) 
 TD1 TD2 TD3 TD4 TD5 TD6 TD7 TD8 TD9 TD10 P 
C18:2 t9,t12 0.07c±0.01 0.10c±0.01 0.17ab±0.01 0.15b±0.01 0.21a±0.01 0.20±0.01 0.20a±0.01 0.20a±0.01 0.18ab±0.01 0.19ab±0.01 <0.01 
LA 1.93d±0.04 2.39a±0.04 1.92d±0.04 2.19b±0.04 2.19b±0.04 2.15b±0.04 2.15b±0.04 2.10bc±0.04 1.95cd±0.04 1.89d±0.04 <0.01 
ALA 0.76c±0.04 1.37b±0.04 1.33b±0.04 1.29b±0.04 1.32b±0.04 1.36b±0.04 1.72a±0.04 1.70a±0.04 1.59a±0.04 1.41b±0.04 <0.01 
C20:0 0.18bcd±0.01 0.19abcd±0.01 0.19abc±0.01 0.21a±0.01 0.20ab±0.01 0.21a±0.01 0.18cd±0.01 0.18cd±0.01 0.21a±0.01 0.17d±0.01 <0.01 
RA 0.77e±0.08 1.13d±0.08 1.48c±0.08 1.45c±0.08 1.62bc±0.08 1.81ab±0.08 1.74b±0.08 2.04a±0.08 1.84ab±0.08 1.67bc±0.08 <0.01 
C21:0 0.06c±0.01 0.05c±0.01 0.05c±0.01 0.06c±0.01 0.06c±0.01 0.06c±0.01 0.08ab±0.01 0.07bc±0.01 0.09a±0.01 0.07bc±0.01 <0.01 
C20 :2 0.01b±0.01 0.02a±0.01 0.01b±0.01 0.01c±0.01 0.02ab±0.01 0.01ab±0.01 0.01c±0.01 0.01c±0.01 0.01ab±0.01 0.01c±0.01 <0.01 
AA 0.09b±0.01 0.10a±0.01 0.07cd±0.01 0.08b±0.01 0.08b±0.01 0.08b±0.01 0.09b±0.01 0.08b±0.01 0.08bc±0.01 0.07d±0.01 <0.01 
C22:0 0.10abc±0.01 0.10cd±0.01 0.10cd±0.01 0.10abc±0.01 0.10cd±0.01 0.10bc±0.01 0.10a±0.01 0.11abc±0.01 0.10ab±0.01 0.09d±0.01 <0.01 
EPA 0.03d±0.01 0.05abc±0.01 0.05abc±0.01 0.05ab±0.01 0.05ab±0.01 0.05bc±0.01 0.05ab±0.01 0.06a±0.01 0.05abc±0.01 0.04c±0.01 <0.01 
C24:0  0.05abc±0.01 0.04bc±0.01 0.04abc±0.01 0.05a±0.01 0.05ab±0.01 0.04abc±0.01 0.05ab±0.01 0.05abc±0.01 0.05a±0.01 0.05c±0.01 <0.01 
C24:1 0.02a±0.01 0.02a±0.01 0.01cd±0.01 0.02a±0.01 0.01abc±0.01 0.01abc±0.01 0.01bcd±0.01 0.01abc±0.01 0.02ab±0.01 0.01d±0.01 <0.01 
DPA 0.01e±0.01 0.10a±0.01 0.08d±0.01 0.09bc±0.01 0.01e±0.01 0.09abc±0.01 0.09cd±0.01 0.09cd±0.01 0.10ab±0.01 0.08d±0.01 <0.01 
DHA 0.03c±0.01 0.04abc±0.01 0.03c±0.01 0.04abc±0.01 0.04a±0.01 0.03abc±0.01 0.03bc±0.01 0.03abc±0.01 0.04ab±0.01 0.03bc±0.01 <0.01 
TD, Test Day. 
LA, Acido Linoleico, C18:2 c9,c12; ALA, Acido α-Linolenico, C18:3 c9, c12,c15; RA, Acido Rumenico, C18:2 c9,t11 ; AA, Acido Arachidonico, C20:4 c5,c8,c11,c14; EPA, C20:5 
c5,c8,c11,c14,c17; DPA, C22:5 c7,c10,c13,c16,c19; DHA, C22:6 c4,c7,c10,c13,c16,c19. 
Lettere diverse sulla stessa riga corrispondono a valori diversi.  
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Tabella 7b. Classi di acidi grassi ed indici nel latte durante la lattazione (g/100g di lipidi totali) 
 TD1 TD2 TD3 TD4 TD5 TD6 TD7 TD8 TD9 TD10 P 
SFA 58.39a±0.64 52.71cde±0.65 55.95ab±0.64 55.15bc±0.66 51.65e±0.64 50.21e±0.66 52.51de±0.63 50.37e±0.64 51.28e±0.64 54.83bcd±0.64 <0.01 
MUFA 25.95de±0.42 28.50a±0.42 25.89de±0.41 26.78bcd±0.41 26.49bcd±0.41 27.72abc±0.41 25.61de±0.41 26.20cde±0.41 28.07ab±0.41 24.71e±0.41 <0.01 
PUFA n6 2.16d±0.04 2.66a±0.04 2.23d±0.04 2.43bc±0.04 2.51ab±0.04 2.44b±0.04 2.45b±0.04 2.40bc±0.04 2.27cd±0.04 2.16d±0.04 <0.01 
PUFA n3 0.84d±0.05 1.63b±0.05 1.60b±0.05 1.50bc±0.05 1.42c±0.04 1.54bc±0.04 1.90a±0.04 1.88a±0.04 1.92a±0.05 1.56bc±0.04 <0.01 
BCFA 1.58a±0.03 1.21b±0.03 1.00c±0.03 1.16b±0.03 1.04c±0.03 1.04c±0.03 1.23b±0.03 0.95c±0.03 1.00c±0.03 0.95c±0.03 <0.01 
OCFA 1.66a±0.02 1.61ab±0.02 1.42fg±0.02 1.52cde±0.02 1.56bc±0.02 1.48def±0.02 1.45efg±0.02 1.37g±0.02 1.54bcd±0.02 1.46def±0.02 <0.01 
TFA 3.08e±0.23 4.33d±0.23 6.62ab±0.23 5.49c±0.23 7.12a±0.23 7.03ab±0.23 6.95ab±0.23 7.19a±0.23 7.00ab±0.23 6.45b±0.23 <0.01 
ID14 1.71abc±0.08 1.51bcd±0.08 1.20e±0.08 1.53bcd±0.08 1.33de±0.08 1.44cde±0.08 1.52bcd±0.08 1.81a±0.08 1.45bcde±0.08 1.72ab±0.08 <0.01 
ID16 4.41a±0.09 3.44b±0.09 2.89def±0.09 2.96cde±0.09 2.62f±0.09 2.66ef±0.09 3.07cd±0.09 3.29bc±0.09 2.91def±0.09 2.99cd±0.09 <0.01 
ID18 65.88bc±0.60 69.12a±0.61 60.11e±0.60 64.29cd±0.60 63.62d±0.59 64.06cd±0.59 64.68bcd±0.59 66.40b±0.60 63.75d±0.60 64.69bcd±0.60 <0.01 
TD, Test Day.   
SFA, Acidi Grassi Saturi; MUFA, Acidi Grassi Monoinsaturi; PUFA, Acidi Grassi Polinsaturi; BCFA, Acidi Grassi a Catena Ramificata; OCFA, Acidi Grassi a Catena Dispari; TFA, Acidi 
Grassi Trans. 
ID14, [C14:1/(C14:0+C14:1)] × 100. 
ID16, [C16:1/(C14:0+C16:1)] × 100. 
ID18, [C18:1cis9/(C18:0+C18:1cis9)] × 100. 
Lettere diverse sulla stessa riga corrispondono a valori diversi. 
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La dieta si è dimostrata un significativo fattore di variazione anche nei confronti dell’acido 
elaidico (C18:1trans9), il secondo per quantità tra i TFA, il quale è più elevato nel gruppo L, 
0.54 g/100g LT vs 0.31 g/100g LT nel gruppo C (tabella 6a). In tabella 7a, si può apprezzare 
anche il suo incremento durante l’intero periodo di prova, in accordo con l’incremento 
generale dei trans, a partire dal TD3, in cui è pari a 0.46 g/100g LT, contro 0.29 g/100g LT 
del TD1; dopo di che non ci sono altre variazioni significative. Il grafico 5 conferma ancora 
una volta che il fattore dieta è quello che maggiormente influenza l’aumento dei TFA: si può 
vedere che l’acido elaidico si trova in quantità significativamente più elevata nel latte L con 
un forte incremento nelle prime due settimane di prova, al TD1, infatti, è pari a 0.24 g/100g 
LT vs TD3, quando risulta 0.61 g/100g LT; dopo di che si mantiene costante fino alla fine 
della sperimentazione, mentre nel latte C non si osserva nessun cambiamento significativo. 
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In sostanza, se è vero che la dieta lino aumenta i TFA totali, che, come sarà meglio discusso 
in seguito, sono particolarmente temuti per le implicazioni negative che hanno sulla salute 
dell’uomo, è altrettanto vero che tale incremento riguarda soprattutto l’acido vaccenico, che 
invece è ritenuto avere effetti potenzialmente positivi sulla salute umana in relazione alla sua 
correlazione con l’acido rumenico. Tale acido nel corso della prova passa infatti dal 50 a circa 
il 66% del totale dei TFA.  
L’acido vaccenico è il precursore, a livello tissutale, dell’acido rumenico (C18:2cis9,trans11), 
che, come evidenziato nell’introduzione, ha potenziali effetti positivi nei confronti della salute 
dell’uomo. Il latte proveniente dai soggetti alimentati con lino è risultato contenere una 
quantità di RA ben tre volte superiore rispetto a quello dei soggetti appartenenti al gruppo 
controllo (0.85 g/100g LT nel controllo vs 2.26 g/100g LT) (tabella 6a). Questo risultato, 
paragonabile a quello ottenuto da Bu et al. (2007) in vacche da latte con integrazione a base di 
farina di soia integral, da Tsiplakou et al. (2006) e da Addis et al. (2005) in pecore da latte 
alimentate al pascolo, è di tutto rilievo in quanto, questi sono i due mezzi con i quali si riesce 
ad influenzare maggiormente la quantità di RA nel latte (Addis et al. 2005; Tsiplakou et al. 
2006; Bu et al. 2007). La quantità di acido rumenico (RA) aumenta anche durante il periodo 
di lattazione considerato (0.77 g/100g LT del TD1, a 1.67 g/100g LT del TD10 (tabella 7a), 
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tuttavia, ancora una volta, l’incremento è dovuto sostanzialmente alla dieta (grafico 6 ), e nel 
gruppo L si verifica già a partire dal TD2 (1.42 g/100g LT, il doppio rispetto al TD1, 0.75 
g/100g LT, valore che nel gruppo C si mantiene, più o meno, per tutta la prova), continuando 
ad aumentare fino al TD5 (2.44 g/100g LT), per poi mantenersi pressoché costante per tutta la 
durata della prova. 
 
Come riportato ampiamente nella parte generale della tesi, l’acido rumenico 
(C18:2cis9,trans11) presente nel latte viene sintetizzato sia nel rumine, durante il processo di 
bioidrogenazione che dall’acido linoleico (C18:2cis9,trans12) porta ad acido stearico (C18:0) 
ad opera della flora batterica, sia negli alveoli della ghiandola mammaria a partire dal 
C18:1trans11 (VA), altro intermedio della riduzione ruminale dell’LA, per azione di un 
enzima, la Δ9-desaturasi, che catalizza la formazione di un doppio legame in conformazione 
cis in posizione 9 (Collomb et al., 2006). In questa prova abbiamo in effetti documentato il 
grande aumento del VA nel latte conseguente all’introduzione nella dieta del lino estruso; 
questo in effetti pare essere l’unica causa del diverso contenuto di RA nei due gruppi. 
L’influenza della dieta sulla sintesi ruminale di RA è infatti da escludere, in quanto la dieta L 
è fonte di acido α-linolenico (1.89 g/100g nel latte LT L vs 0.87 g/100g in quello C, P<0.01), 
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mentre l’acido linoleico è risultato significativamente superiore nel gruppo C (2.18 g/100g LT 
nel gruppo C vs  2.00 g/100g LT in quello L). E’ noto, che durante il processo di 
bioidrogenazione ruminale dell’acido α-linolenico ad acido stearico, non si produce RA ma 
solo VA in quanto il C18:3cis9,cis12,cis15 viene trasformato in C18:3cis9,trans11,cis15, e, 
successivamente, in C18:2trans11,cis15 in seguito alla saturazione del doppio legame in 
posizione cis9 e quindi, dopo una seconda saturazione che interessa il doppio legame in 
posizione cis15, a C18:1 trans11 (Destaillats et al., 2005). Dunque l’acido linolenico 
determina un aumento del RA solo indirettamente, cioè attraverso la produzione di VA, che 
dal rumine passa ai tessuti. Come accennato in precedenza, a livello dei tessuti, il VA è 
convertito in rumenico per azione di un enzima, la stearoil-CoA denaturasi (SCD), detta anche 
Δ9−destaurasi. Il substrato principale di tale enzima è l’acido stearico, che viene convertito in 
acido oleico; tuttavia la SCD agisce anche su altri substrati quali, come detto, il VA ma anche 
il C14:0 ed il C16:0, convertiti nei rispettivi monoinsaturi C14:1, C16:1. L’attività della SCD 
può essere convenientemente stimata attraverso indici che mettono in relazione i substrati con 
i prodotti di reazione. Il C14:0, contrariamente agli altri substrati, è utilizzato solo a livello dei 
tessuti per cui, la quantità di acido miristoleico (C14:1) dipende soltanto dall’attività 
dell’enzima SCD e non dall’azione dei batteri come avviene per gli altri acidi, ciò rende il 
rapporto C14:1/(C14:0+C14:1) (ID14) particolarmente adatto per stimare l’attività della Δ9-
desaturasi (Malau-Aduli, et al., 1998; Bernard et al., 2006).   
67 
 
Come si nota dal grafico 7 la dieta ha influenzato l’attività della SCD, nel senso che nel 
gruppo L è risultata significativamente inferiore per l’intero periodo di prova rispetto al 
gruppo C. 
Ciò sta ad indicare che l’introduzione del lino estruso nella razione ha determinato, da un lato, 
un grande aumento del VA (substrato di reazione della SCD per la produzione di RA), 
dall’altro, una diminuzione dell’attività dell’SCD (sulla quale, sia il VA che i PUFA, agiscono 
con una sorta di meccanismo a feed-back). Tuttavia il fortissimo incremento di VA ha 
ampiamente compensato la diminuzione dell’attività dell’SCD tanto che il latte L è risultato 
contenere una quantità di RA tripla rispetto a quella del latte C.  
Il fatto che l’introduzione nella razione del lino estruso non abbia modificato la sintesi 
ruminale di RA è confermato anche dall’analisi degli acidi grassi ramificati (BCFA) e a 
catena dispari (OCFA). Tali classi di acidi sono dei buoni indicatori dell’attività ruminale in 
quanto sono di derivazione batterica. I BCFA derivano soprattutto dai batteri cellusolitici 
mentre gli OCFA da quelli amilolitici (Berian et al., 2000). Dalla tabella 6b si nota che il lino 
ha determinano una diminuzione della quantità di BCFA e di OCFA. Ciò si deve al fatto che, 
in sede di formulazione delle razioni, in quella C, la quota rappresentata dal lino estruso nella 
L, è stata sostituita con amido; ciò al fine di mantenere isoenergetiche le razioni medesime. 
Tuttavia la diminuzione di BCFA ed OCFA, ancorché significativa, è risultata in effetti di 
modesta entità se la si considera in quantità assoluta, stando ad indicare che la razione L ha 
determinato alcune modificazioni dell’ambiente ruminale, ma che queste sono comunque di 
lieve entità.  
Per quanto riguarda gli acidi polinsaturi, c’è una netta differenza nella risposta alle due diete; i 
PUFA n3 subiscono un incremento più che doppio, da 1.04 g/100g della dieta C a 2.12 
g/100g, della dieta L (tabella 6b); la quantità di PUFA n3 aumenta anche durante la lattazione, 
facendo registrare i valori più elevati dal TD7 al TD9, per poi diminuire al TD10 (tabella 7b). 
Nel grafico 8 si osserva il rapido incremento de PUFA n3 nel latte L già dal TD2, che, rispetto 
al TD1 subisce un aumento quasi triplo. 
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Questa variazione è dovuta quasi esclusivamente all’acido α−linolenico (ALA), appartenente 
appunto alla classe dei PUFA n3, che, come detto in precedenza è pari a 1.89 g/100g nel latte 
LT vs 0.87 g/100g della dieta C (tabella 6a); l’ALA infatti mostra lo stesso andamento durante 
la lattazione descritto per i PUFA n3 (tabella 7b), ed altrettanto dicasi per quanto riguarda 
l’interazione fra i due fattori principali inseriti nel modello (grafico 9). 
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La classe dei PUFA n6 non subisce l’effetto della dieta (P=0.32), infatti nella dieta C abbiamo 
2.39 g/100g LT vs 2.35 g/100g LT nella dieta L (tabella 6b); mentre per quanto riguarda il 
fattore lattazione, pur variando in modo significativo (P<0.01), non è possibile definire un 
chiaro trend di variazione, e nel grafico 10 le curve C ed L sono quasi completamente 
sovrapposte, ad indicare che la dieta non ha influenzato la concentrazione dei PUFA n6 nel 
latte per tutta la durata della prova. 
 
Il comportamento dei PUFA n6 dipende fondamentalmente da quello dell’acido linoleico 
(C18:2cis9,cis12), che, tra questi, è il più rappresentativo; il contenuto di LA, è risultato 
significativamente maggiore nel latte C rispetto a quello L (2.18 g/100g LT vs 2.00 g/100g 
LT),(Tabella 6a), ma ciò era nelle attese data la formulazione delle razioni. Esso però subisce 
un aumento significativo durante la lattazione (P<0.01), infatti questo acido aumenta al TD2 
per rimanere costante fino al TD8, dopo di che diminuisce di nuovo (tabella 7a) e questo 
avviene per entrambe le razioni (grafico 11). 
70 
 
 
L’acido α-linolenico e l’acido linoleico, a livello dei tessuti, sono i precursori rispettivamente 
dei PUFA della serie n3 e dei PUFA della serie n6, come riportato ampiamente nella parte 
generale della tesi, attraverso reazioni di elongazione e desaturazione, L’ALA può originare 
l’EPA (C20:5cis5,cis8,cis11,cis14,cis17), ed il DHA (C22:6cis4,cis7,cis10,cis13,cis16,cis19), 
mentre il LA origina l’acido arachidonico (C20:4cis5,cis8,cis11,cis14). Talvolta questi acidi 
vengono definiti “essenziali” ma è bene non fare confusione sulla definizione di “acido grasso 
essenziale”. Per “essenziale” si intende un acido grasso per il quale l’organismo umano non 
possiede il corredo enzimatico che ne consenta la formazione. Gli acidi AA, EPA e DHA pur 
non essendo essenziali in senso stretto, in quanto esistono le vie metaboliche atti a formarli, lo 
diventano di fatto, in quanto tali vie sono poco efficienti e non garantiscono le quantità 
necessarie all’organismo; pertanto la quantità prodotta a livello tissutale a partire dai 
precursori deve essere necessariamente integrata con apporti alimentari. 
Alla luce delle osservazioni fatte in precedenza ci si potrebbe aspettare una diretta 
ripercussione del livello di ALA e LA sui loro prodotti in quanto le due serie di acidi grassi 
competono per gli stessi enzimi. La diminuzione dell’acido arachidonico nella dieta L (0.10 
g/100g LT, vs 0.06 g/100g LT nel latte L) (Tabella 6a), farebbe quindi presupporre un 
aumento di EPA e DHA, cosa che invece non succede, dato che per entrambi gli acidi, le 
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quantità rilevate nel latte delle due diete sono le stesse, vale a dire 0.05g/100g LT di EPA e 
0.03 g/100g LT di DHA sia in C che in L (Tabella 6a). Quindi, più che un effetto diretto del 
LNA sulle reazioni enzimatiche che portano alla formazione dei PUFA n6 ed n3, 
sembrerebbe, verificarsi un effetto di competizione per le posizioni sui fosfolipidi e sui 
trigliceridi tra acido linolenico ed acido arachidonico.  
La classe degli Acidi Grassi Saturi (SFA) subisce una diminuzione altamente significativa 
(P<0.01) in relazione alla dieta; i SFA infatti, presenti in quantità di 58.60 g/100g LT nel latte 
C, sono solo 48.00 g/100g LT nel latte L, circa il 15% in meno (tabella 6b). Anche il fattore 
lattazione è risultato altamente significativo (P<0.01), si osserva infatti in tabella 7b, che nel 
corso del decimo TD gli SFA tendono a diminuire fino alla nona settimana per aumentare 
leggermente nell’ultimo TD.  
Dal grafico 12 è possibile apprezzare che a partire dal TD3 i SFA sono risultati 
significativamente inferiori nel gruppo L per tutta la restante parte della prova. 
 
L’andamento generale di questa classe va tuttavia interpretato in considerazione dei suoi 
componenti più importanti, ossia l’acido laurico (C12:0), l’acido miristico (C14:0), l’acido 
palmitico (C16:0) e l’acido stearico (C18:0). 
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L’acido laurico, presente nel latte C in quantità di 3.62 g/100g LT, diminuisce in conseguenza 
dell’introduzione di lino estruso nella dieta, tanto che nel latte L la sua quantità è pari a 2.43 
g/100g LT, ciò si apprezza anche dal grafico 13. 
 
L’acido miristico è pari a 9.85 g/100g LT nel latte C e a 8.08 g/100g LT nel latte L; tale acido 
è il più pericoloso per la salute umana e la sua diminuzione (pari a circa il 18%), è quindi 
particolarmente vantaggiosa (tabella 6a). La tabella 7a mostra invece un andamento nel tempo 
paragonabile a quello dell’acido laurico precedentemente descritto e lo stesso dicasi a 
riguardo dell’interazione fra i due fattori di variabilità considerati, anche se in questo caso la 
differenza fra i due trattamenti è minore. 
Anche la quantità di acido palmitico, il più rappresentativo tra i SFA, è minore nel latte L 
rispetto a quello C (22.87 g/100g LT vs 18.47 g/100g LT) (tabella 6a). Tale acido, inoltre 
aumenta con il progredire della lattazione, passando da 20.83 g/100g LT del TD1 a 21.87 
g/100g LT del TD10 (tabella 7a).  
Infine dalla tabella 6a si nota che anche l’acido stearico è influenzato dall’alimentazione, ma 
in senso opposto rispetto ai precedenti; nel latte L si trova in quantità maggiore rispetto al 
controllo, (10.45 g/100g LT vs 8.85 g/100g LT rispettivamente). Il comportamento dell’acido 
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stearico durante la lattazione è, anche in questo caso, opposto rispetto al palmitico (tabella 
7b); a partire dal TD7 se ne apprezza la significativa diminuzione, e ciò riguarda entrambe le 
diete (grafico 14.). 
 
D'altronde è noto che, nella ghiandola mammaria la sintesi degli acidi grassi origina 
dall’acido acetico che, per azione dell’ Acetil-CoA-Carbossilasi, viene convertito in malonil-
CoA, che a sua volta, per azione della sintasi degli acidi grassi (FAS), viene condensato con 
molecole di acetato e/o β-idrossibutirrato (Barber et al., 1997). Da qui, per successive 
condensazioni, l'allungamento della catena può proseguire fino alla formazione di acidi grassi 
a 14 o 16 atomi di carbonio, ma l'acido palmitico (C16:0) non può essere convertito ad acido 
stearico (C18:0), (Moore e Christie, 1981). Quindi il diverso comportamento registrato nella 
sperimentazione è dovuto al fatto che, gli acidi laurico, miristico e palmitico seguono vie 
biosintetiche differenti da quello dell’acido stearico.  
Tale diverso comportamento è confermato dai grafici 15 e 16 nei quali si riporta l’interazione 
dei due fattori di variazione principali.  
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Alla luce delle suddette osservazioni, i risultati della ricerca relativi agli SFA possono 
considerarsi del tutto positivi dato che diminuiscono quelli pericolosi per la salute umana ed 
aumenta l’acido stearico che non ha effetti dannosi in quanto viene prontamente desaturato 
dalla Δ9 e forma acido oleico. 
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3.2 Caratteristiche tecnologiche del latte  
Il latte ovino è per la quasi totalità destinato alla trasformazione in formaggio. Per questo 
motivo non potevamo trascurare la valutazione delle caratteristiche tecnologiche del latte 
stesso. Nella tabella 8 sono riportati i parametri lattodinamografici del latte in funzione della 
dieta. Come si nota, l’inclusione del lino estruso nella dieta ha prodotto un latte in cui non 
abbiamo rilevato differenze significative dal punto di vista delle caratteristiche 
lattodinamografiche ad eccezione di r che, in minuti, rappresenta il tempo necessario per 
l’inizio della coagulazione, e che è risultato migliore nel latte L. Nessuna differenza di 
rilevanza statistica è invece emersa tra le due tipologie di formaggio relativamente alla 
velocità di formazione del coagulo (K20) e alla consistenza dello stesso (a30).  
 
Tabella 8. Caratteristiche tecnologiche del latte nelle due diete  
  Controllo  Lino  P 
r (minuti)  19.29±0.48  17.17±0.48  0.02 
K20 (minuti)  2.01±0.06  2.00±0.06  0.44 
a30 (centimetri)  40.13±1.01  41.62±1.01  0.31 
R, tempo di inizio di coagulazione; K20, tempo di formazione del coagulo; a30, consistenza del coagulo.  
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3.3 Trasferimento degli acidi grassi dal latte al formaggio 
Nel grafico 17 si propone, per gli acidi grassi più rappresentativi, il confronto della loro 
quantità nel latte con quella nel formaggio, espressa in termini di g/100g di lipidi totali. Con 
questo confronto si intende verificare se, durante il processo di caseificazione, il trasferimento 
di tali componenti dal latte al formaggio sia o meno selettivo e correlato alla razione.  
Come si nota, non ci sono variazioni significative per nessun acido grasso fra latte e 
formaggio in nessuna dei due tipi di dieta, ad indicare quindi che la caseificazione, per gli 
acidi grassi riportati, non determina alcun trasferimento selettivo.  
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Grafico 17 (prima parte). Trasferimento degli acidi grassi dal latte al formaggio. 
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Grafico 17 (seconda parte). Trasferimento degli acidi grassi dal latte al formaggio.
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3.4 Caratteristiche nutrizionali del formaggio 
Le tabelle 9a e 9b riportano rispettivamente la composizione acidica del formaggio, le classi 
di acidi grassi e alcuni indici nutrizionali, in funzione della dieta, espressi come mg/100g di 
Formaggio Tal Quale (FTP), vale a dire in quantità assoluta. 
Dalla tabella 9b, si nota che 100g di formaggio prodotto da soggetti alimentati con la razione 
con il lino estruso apportano 8.20g di SFA, ben 1 grammo di meno di quanto apportato dal 
formaggio prodotto con latte C. Ciò costituisce un indubbio elemento positivo in quanto gli 
Acidi Grassi Saturi (SFA), composti che non presentano doppi legami nella catena carboniosa 
e che, a temperatura ambiente mostrano una consistenza solida, sono temuti poiché,è noto, 
che predispongono all’insorgenza di alcune patologie. Una dieta sbilanciata in eccesso verso i 
SFA può determinare un aumento del livello serico di colesterolo, che numerosi studi hanno 
dimostrato essere in relazione ad un’alta incidenza di CHD (Ulbricht e Southgate, 1991; 
Sellmayer et al., 1999). Il minor apporto di SFA del formaggio L, positivo in se stesso, 
assume ancor maggior valore se si considera che dipende soprattutto dal minor apporto di 
acido miristico, che in 100g di formaggio C è pari a 1.57g mentre in una eguale quantità di 
formaggio L è 1.26g (Tabella 9a). I SFA, nei confronti dell’aumento del livello serico di 
colesterolo, non manifestano infatti tutti il medesimo comportamento. Secondo Keys occorre 
fare le seguenti distinzioni: i SFA con meno di 10 atomi di carbonio e l’acido stearico (C18.0) 
non sembrano influenzare la concentrazione ematica del colesterolo mentre l’acido laurico 
(C12:0), il miristico (C14:0) ed il palmitico (C16:0), hanno evidenziato la tendenza ad 
aumentarla. L’acido miristico secondo Hegsted è, tra i SFA, il più aterogenico ed il suo 
potenziale di innalzamento del livello di colesterolo è addirittura quattro volte superiore 
rispetto a quello dell’acido palmitico.  
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Tabella 9a. Composizione in acidi grassi del formaggio nelle due diete (mg/100g di formaggio)  
Fatty acids  Controllo  Lino  P 
C8:0  318.08±13.57  208.19±13.57  0.01 
C10:0  689.95±136.65  565.76±136.65  0.55 
C11:0  6.86±0.29  3.51±0.29  0.01 
C12:0  535.74±23.645  366.01±23.65  0.01 
C14- iso  16.30±1.77  16.69±1.77  0.88 
C14:0  1568.98±68.74  1257.89±68.74  0.03 
C14:1  20.23±1.11  19.53±1.11  0.68 
C15- iso  57.59±3.39  44.18±3.38  0.05 
C15-anteiso  98.46±7.21  85.07±7.21  0.26 
C15:0  169.79±9.52  142.02±9.52  0.11 
C16-iso  36.49±3.74  36.52±3.74  1.00 
C16:0  3795.20 ±190.09  3286.62±190.09  0.13 
C16:1 n7  169.12±8.71  142.35±8.71  0.09 
C17-anteiso  86.89±7.25  70.14±7.25  0.18 
C17:0  102.00±3.17  90.96±3.17  0.07 
C17:1  20.07±2.61  18.54±2.61  0.70 
C18:0  1935.74±97.79  2183.73±97.78  0.15 
C18:1 t6-8  30.45±3.68  104.71±3.68  0.01 
C18:1 t9  46.32±5.08  112.50±5.08  0.01 
C18:1 t11  297.02±19.54  1161.54±19.54  <0.01 
C18:1 t12+c7  64.06±5.32  163.60±5.32  0.01 
C18:1 t13  44.51±3.16  114.75±3.16  <0.01 
C18:1 c9  3285.12±176.88  3907.00±176.88  0.07 
C18:1 c11  47.293±1.81  60.06±1.81  0.01 
C18:1 c12  38.68±3.49  109.60±3.49  0.01 
C18:1 c13  16.05±2.15  45.60±2.15  0.01 
C18:1 c14  79.88±5.40  157.50±5.40  0.01 
C18:1 c15  7.48±0.58  18.78±0.58  0.01 
C18:2 c9,c12  395.42±18.76  426.12±18.76  0.31 
C18:3 c6, c9,c12  8.714±1.56  8.20±1.56  0.83 
C18:3 c9, c12,c15  85.79±17.22  415.77±17.22  0.01 
C20:0  47.71±4.23  39.48±4.23  0.24 
C18:2 c9,t11  148.24±13.94  517.95±13.94  <0.01 
C18:4 c6,c9, c12,c15  2.94±1.33  40.96±1.33  <0.01 
C20:1  4.94±2.07  14.53±2.07  0.03 
C20 :2  3.65±0.46  2.65±0.46  0.20 
C20:3 c8,c11,c14  3.30±0.40  1.57±0.40  0.04 
C20:4 c5,c8,c11,c14  19.97±0.55  10.62±0.55  0.01 
C20:3 c11,c14,c17  17.74±6.39  16.82±6.39  0.92 
C20:5 c5,c8,c11,c14,c17  7.86±0.68  11.72±0.68  0.01 
C24:0   12.98±1.56  9.17±1.56  0.16 
C24:1  3.09±1.35  2.03±1.35  0.61 
C22:6 c4,c7,c10,c13,c16,c19  6.45±2.45  6.37±2.45  0.98 
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Relativamente ai SFA il formaggio L, rispetto a quello C mostra altri aspetti positivi: anche la 
quantità di acido laurico è significativamente inferiore (P=0.01), (366.01 mg/100g FTP vs 535 
mg/100g FTP), mentre la quantità di acido palmitico non è risultata diversa (P=0.13) (Tabella 
9a).  
Per quanto riguarda i MUFA, il formaggio L mostra delle caratteristiche nutrizionali superiori 
a quello C: in 100g di formaggio L sono presenti infatti ben 1.1g di MUFA in più rispetto a 
100g di formaggio C. L’importanza dei MUFA per la salute dell’uomo deriva dal fatto che 
esistono diversi studi che affermano che essi sono in grado di ridurre il livello serico di 
colesterolo in maniera analoga ai PUFA ma, al contrario dei PUFA n6, non abbassano il 
livello di HDL (Ulbricht e Southgate, 1991). Questo ultimo aspetto è molto importante perché 
le HDL esercitano un ruolo protettivo nei confronti delle CHD in quanto queste, per effetto 
della loro funzione di trasporto inverso del colesterolo, sono in grado di rimuovere il 
colesterolo stesso dalle cellule periferiche e di ridurre l’entrata delle LDL nelle pareti dei vasi. 
Inoltre sono stati individuati anche altri effetti positivi delle HDL nei confronti delle funzioni 
vascolari: esse proteggono le LDL dall’ossidazione, riducono la risposta cellulare alle LDL 
ossidate e riducono la produzione di fattori piastrino-aggreganti, mentre favoriscono la sintesi 
di prostaciclina (un potente antagonista dell’aggregazione piastrinica) (Sellmayer 1999).  
L’acido grasso più rappresentativo tra i MUFA è l’acido oleico (C18:1cis9), e soprattutto ad 
esso, che è peraltro il maggior componente della dieta mediterranea, si riferiscono gli studi sui 
MUFA menzionati sopra. Il ruolo protettivo degli acidi insaturi in generale e dell’acido oleico 
in particolare nei confronti di diverse patologie, è da mettere in relazione al mantenimento 
dell’integrità funzionale delle membrane cellulari. In generale una maggiore insaturazione 
delle membrane cellulari porta ad un incremento della loro fluidità con conseguente aumento 
del metabolismo cellulare e, inoltre, ad un aumento del tasso di divisione cellulare. E’ anche 
vero che non sempre un aumento della funzionalità cellulare nel senso sopra descritto è da 
ritenersi positivo: nel caso di patologie tumorali in atto, la proliferazione cellulare è senz’altro 
da evitare (Ackman, 1999). Come detto in sede di commento della composizione in acidi 
82 
 
grassi del latte, l’oleico è uno tra i pochi acidi per cui la dieta non si è dimostrata un 
significativo fattore di variazione. Il formaggio non fa eccezione, tanto che il contenuto in 
quello L non è risultato diverso da quello C, anche se i due valori sono molto vicini alla 
significatività statistica (3.29g/100g FTQ in C vs 3.90g/100g FTP in L, P=0.07) (Tabella 9a). 
Il formaggio L e risultato inoltre molto più ricco in acidi grassi trans rispetto a quello di 
controllo: 100 g di formaggio L apportano circa 1.1g di TFA, ben il doppio rispetto ad una 
pari quantità di formaggio C. Numerosi studi anche recenti hanno messo in evidenza la 
correlazione che esiste tra TFA e CHD. Tale associazione può essere interpretata con il fatto 
che la configurazione “angolare” trans fa “rassomigliare” tali acidi a quelli saturi e che 
l’assorbimento e la digestione degli acidi grassi con configurazione trans avviene nella 
medesima maniera degli acidi grassi con configurazione cis.  
Inoltre gli isomeri trans entrano in competizione con il sistema enzimatico responsabile della 
produzione degli PUFA n3 ed n6 a partire dagli EFA determinandone una riduzione, e 
possono aumentare la concentrazione ematica del colesterolo.  
Tuttavia in merito ai TFA occorre fare un distinguo tra i diversi isomeri. La letteratura non 
attribuisce a tutti i TFA gli effetti negativi sopra esposti; ad esempio all’acido VA non si 
attribuiscono effetti negativi sulla salute dell’uomo (Collomb et al., 2006). Dalla tabella 9a si 
nota che in effetti l’aumento dei TFA è da attribuirsi soprattutto al VA che nel formaggio 
controllo rappresenta circa il 50% sul totale dei TFA mentre nel formaggio L sale al 62%. Ciò 
rappresenta un ulteriore miglioramento dalla qualità nutrizionale del formaggio, infatti, al VA 
non solo, non vengono attribuiti affetti negativi, ma, addirittura, svolge un ruolo positivo in 
quanto precursore del RA a livello dei tessuti (Collomb et al., 2006), come ampiamente 
riportato in precedenza.  
Da quest’ultimo punto di vista 100g di formaggio L apportano oltre mezzo grammo di RA, 
oltre quattro volte la quantità apportata da una pari quantità di formaggio C.  
Gli effetti positivi dei CLA sulla salute dell’uomo sono molteplici: numerosi studi hanno 
evidenziato che i CLA sono efficaci nell’inibire, negli animali da laboratorio, la 
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carcinogenesi, e l’aterosclerosi ed agiscono positivamente anche in relazione alla risposta 
immunitaria (Collomb et al., 2006). 
Il meccanismo attraverso il quale i CLA agiscono non è ben chiaro. Probabilmente la 
configurazione geometrica dei metaboliti dei CLA e tra questi soprattutto quelli derivati da un 
processo di elongazione, come il C20:4 coniugato, potrebbero avere un ruolo molto 
importante nella modulazione della sintesi degli eicosanoidi (O’Shea et al., 1998). La 
modulazione del metabolismo degli eicosanoidi potrebbe fornire una spiegazione 
dell’influenza positiva esercitata dai CLA sulla degradazione delle proteine muscolari 
associato alla risposta immunitaria. Lo stesso meccanismo di modulazione potrebbe essere 
senz’altro utilizzato per fornire un'interpretazione dell’influenza dei CLA sulle CHD, in 
quanto tra gli eicosanoidi esistono delle sostanze (come il Trombossano A2) che hanno un 
potere fortemente proaggregante. 
Il potere anticancerogeno dei CLA è da mettere invece in relazione ad una protezione nei 
confronti dell’ossidazione: Farquharson et al. riportano che i CLA sono dei potenti modulatori 
dell’espressione genica con produzione di fattori che incrementano l’attività degli enzimi 
redox che conferiscono una protezione contro il danno cellulare da radicali liberi.  
In considerazione dei suddetti effetti positivi dei CLA nei confronti della salute umana si può 
affermare che gli alimenti che ne sono ricchi sono classificabili come funzionali nei confronti 
delle CHD, di alcuni tipi di tumore e nell’ambito degli effetti negativi connessi con la risposta 
immunitaria. Il livello ottimale nella dieta per l’uomo non è stato ancora ben stabilito. Da 
studi su animali si ritiene che questo possa variare da 0.95 g a 3.5 g/d (Collomb et al., 2006).  
Gli acidi grassi polinsaturi a lunga catena n3 ed n6 più significativi dal punto di vista 
nutrizionale sono gli acidi eicosopentaenoico 20:5 n3 (EPA) e docosoesaenoico C 22:6 n3 
(DHA), per la serie n3 e l’ac. arachidonico C20:4 n6 (AA) per la serie n6. L’importanza nei 
confronti della nutrizione dell’uomo risiede nel fatto che tali acidi, pur non essendo essenziali 
in senso stretto, in quanto esistono le vie metaboliche atti a formarli, lo diventano di fatto, in 
quanto esse sono poco efficienti e non garantiscono all’organismo le quantità opportune; 
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pertanto la quantità prodotta a livello tissutale a partire dai precursori deve essere 
necessariamente integrata con apporti alimentari. 
Gli acidi grassi polinsaturi della serie n3 ed n6 svolgono due importanti funzioni: 
1. sono coinvolti nei meccanismi di regolazione delle strutture cellulari di tutte le cellule 
dell’organismo ed in particolar modo di quelle del cervello, della retina e dell’apparato 
riproduttivo; 
2. attraverso reazioni catalizzate dagli enzimi ciclossigenasi e lipossigenasi generano 
sostanze ad azione ormone-simile come i trombossani, i leucotrieni e le 
prostaglandine; queste ultime sono importanti molecole dalle svariate funzioni che 
vanno dalla contrazione al rilassamento della muscolatura liscia, al controllo della 
chemiotassi ed alla modulazione delle citochine; i trombossani del gruppo 2 si 
dimostrano fortemente proaggreganti e quindi, nei confronti delle CHD assumo un 
ruolo decisamente negativo. I trombossani del gruppo 2 si originano dall’AA che 
pertanto sotto questo aspetto ha, nei confronti della salute dell’uomo un’influenza 
decisamente negativa (Dyerberg, 1992; Cocchi, 1999).  
Questa classe di acidi polinsaturi a lunga catena hanno dimostrato proprietà anti aterogeniche, 
anti trombotiche ed anti infiammatorie. I meccanismi con i quali gli acidi grassi della serie n-3 
esplicano tali importanti funzioni sono molteplici e verosimilmente contribuiscono in maniera 
sinergica all’effetto finale (Dyerberg, 1992). 
Nordoy (1992) riporta che in soggetti sottoposti a regimi alimentari che prevedevano diete 
arricchite in n3 si sono registrati un calo significativo della colesterolemia VLDL e dei 
trigliceridi e, a tale diminuzione, non ha fatto riscontro un decremento delle HDL e delle 
LDL.  
L’azione protettiva degli acidi grassi n3 nei confronti delle CHD su base aterosclerotica si 
esplica nei confronti dell’interazione tra le piastrine e le pareti cellulari dei vasi: questo è 
dimostrato dal fatto che gli n3 consentono di prolungare il tempo di sanguinamento (De 
Caterina, 1992). Un’interpretazione dell’azione antiaggregante degli n3 può essere ritrovata 
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nel meccanismo di sostituzione dei substrati per gli enzimi ciclossigenasi e lipossigenasi: 
l’EPA (Acido Eicoso-Pentaenoico, C20:5cis17,cis14,cis11,cis8,cis5), sostituendosi all’AA, 
modifica la direzione del flusso della produzione degli eicosanoidi; normalmente questo 
flusso è indirizzato verso la produzione degli eicosanoidi del gruppo 2 (tra cui il TXA2, fattore 
fortemente proaggregante), mentre, dopo tale sostituzione, vengono privilegiati quelli del 
gruppo 3, la cui azione è dovuta al potere antiaggregante. Tale teoria non contribuisce tuttavia 
a spiegare per intero l’effetto protettivo degli n3. Un’altra interpretazione della loro influenza 
sulle CHD può essere trovata nel fatto che tali acidi favoriscono la sintesi dell’ossido nitrico, 
che influenza sia la funzionalità piastrinica che quella di vasodilatazione (De Caterina, 1992).  
La formazione di una placca ateromatosa è un processo complesso che implica l’interazione 
della parete vascolare non solo con fattori plasmatici quali le lipoproteine, ma anche con 
diversi elementi cellulari quali le piastrine ed i leucociti. Gli n3 si sono dimostrati efficaci nel 
ridurre o inibire la formazione di lesioni a livello dei vasi sanguigni, probabilmente grazie alle 
proprietà anti infiammatorie sui componenti delle lesioni stesse; inoltre gli n3 agiscono sia 
sulle cellule ematiche in circolo che su quelle della parete vascolare e riducono l’adesività dei 
neutrofili alle cellule endoteliali (Weksler, 1992).  
Nonostante le riconosciute positive influenze nei confronti delle CHD degli acidi polinsaturi a 
lunga catena n3, (EPA e DHA), in alcune popolazioni è stato visto che questi aumentano il 
livello plasmatico di LDL colesterolo; gli alimenti contenenti grandi quantità di questi due 
acidi non possono quindi essere definiti come funzionali nei confronti delle CHD. Tuttavia gli 
acidi grassi polinsaturi della serie n3 si sono dimostrati efficaci nel ridurre la pressione 
sanguigna nei soggetti ipertesi; pertanto gli alimenti arricchiti in n3 possono essere considerati 
funzionali in tal senso (Hornstra, 1999) 
Anche dal punto di vista degli apporti di PUFA n3 il formaggio prodotto con latte derivato da 
soggetti alimentati con lino estruso si è dimostrato migliore rispetto al formaggio prodotto da 
latte dei soggetti del gruppo controllo. Infatti 100g di formaggio L, apportano 495.90 mg di 
PUFA n3 mentre 100g di formaggio C solo 125.93 mg (Tabella 9b). Tale differenza è in gran 
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parte dovuta all’acido linolenico (85.79 mg/100g FTQ C vs 415.77 mg/100g FTQ L), come 
risulta dalla tabella 9a, ma anche gli opporti di EPA sono risultati nettamente maggiori con il 
formaggio L (7.86 mg/100g di FTQ in C vs 11.72 mg/100g di FTQ. In L invece, la quantità di 
DHA non è risultata differente tra i due tipi di formaggi (6.45 mg/100g di FTQ C vs 6.37 
mg/100g FTQ L) (tabella 9b). 
 
Tabella 9b. Classi di acidi grassi, colesterolo e TBARs nel  formaggio in funzione della dieta (mg/100g di 
formaggio)  
  Controllo  Lino  P 
SFA  9215.68 ±300.03  8182.50±300.03  0.07 
MUFA  4251.41±233.78  6320.76±233.78  0.01 
TFA  569.47±42.01  1873.94±42.01  <0.01 
PUFA n6  427.40±20.62  446.51±20.62  0.55 
PUFA n3  125.93±24.21  495.90±24.21  0.01 
P/S  0.06±0.01  0.11±0.01  0.01 
P/S2  0.07±0.01  0.16±0.01  0.01 
PUFA n6/PUFA n3  3.90±0.73  0.90±0.73  0.04 
Colesterolo totale   41.70±1.12  41.27±1.12  0.80 
TBARs (MDA)  0.02±0.01  0.32±0.01  <0.01 
SFA, Acidi Grassi Saturi; MUFA, Acidi Grassi Monoinsaturi; PUFA, Acidi Grassi Polinsaturi; BCFA, Acidi 
Grassi a Catena Ramificata; OCFA, Acidi Grassi a Catena Dispari; TFA, Acidi Grassi Trans. 
P/S, PUFA/SFA; P/S2, PUFA/(SFA-C18:0). 
TBARS, Sostanze Reattive all’Acido Tiobarbiturico; MDA, Malonaldeide 
 
Se è vero che, relativamente ai PUFA n6 le due tipologie di formaggio non mostrano 
differenze negli apporti (427.40 mg/100g FTQ C vs 446.51 mg/100g FTQ L, P=0.55) (Tabella 
9a), non si può trascurare il fatto che ciò dipende essenzialmente dal contenuto di acido 
linoleico (395.45 mg/100g FTQ C vs 426.12 mg/100g FTQ L) (Tabella 9b), e che invece 100g 
di formaggio L apportano una quantità di AA pari a circa la metà di quella apportata da 
un’eguale quantità di formaggio C (tabella 9a). in considerazione del ruolo non sempre 
positivo nei confronti della salute dell’uomo esercitato dell’AA, questo costituisce 
un’ulteriore nota di merito per il formaggio L.  
La migliore qualità nutrizionale del formaggio L rispetto al C in relazione i PUFA è 
confermata anche dal rapporto n6/n3. Come ricordato in precedenza, il consumo di acidi 
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grassi polinsaturi, solo in prima approssimazione può essere considerato come positivo nei 
confronti della salute dell’uomo: infatti, quelli appartenenti alla serie n6 non sempre mostrano 
delle proprietà positive, mentre a quelli appartenenti alla serie n3 si attribuisce sempre un 
ruolo positivo. Si rende pertanto necessario un indice con il quale si possa valutare tale 
diverso comportamento, ed è evidente, che un elevato valore di tale indice è da considerarsi 
sfavorevole e viceversa. il Departement of Health (1994) indica come 4 il valore al di sopra 
del quale si può incorrere in un maggior rischio di insorgenza di malattie cardiovascolari, ma 
il valore comunque ottimale sarebbe di 1. Come si vede in tabella 9b, il rapporto n6/n3 nel 
formaggio L rimane nettamente al di sotto del valore indicato dalle linee guida per una 
corretta alimentazione ed addirittura raggiunge il valore ottimale, mentre il formaggio C si 
attesta poco al di sotto del valore soglia. Il miglioramento di tale indice conseguito nel 
formaggio L è veramente importante anche se tuttavia non si può trascurare che su questo 
incide molto l’acido linolenico.  
Nella tabella 9b sono proposti anche due altri indici il P/S ed il P/S2 per la valutazione della 
qualità nutrizionale del formaggio. Tali indici rappresentano il rapporto tra i PUFA ed i SFA 
(P/S) e tra i PUFA ed i SFA – C18:0 (P/S2). È noto infatti che i PUFA hanno delle proprietà 
in linea di massima positive nei confronti della salute dell’uomo (con i distinguo di cui al 
punto precedente); viceversa i SFA predispongono l’insorgenza di alcune patologie. Tuttavia, 
anche per i SFA occorre fare dei distinguo, in quanto, come riportato sopra, non esistono 
evidenze sperimentali che associno l’acido stearico (C18:0), uno dei saturi maggiormente 
rappresentati nei lipidi intramuscolari della carne, all’aumento del rischio di patologie a carico 
dell’apparato cardiocircolatorio (CHD). L’acido stearico, a livello dei tessuti, è infatti 
convertito in acido oleico. Per tale motivo il secondo dei due indici proposti è quello che 
fornisce una valutazione più corretta da questo punto di vista. Il Departement of Health (1994) 
indica in 0.45 il valore al di sotto del quale aumenta il rischio di CHD.  
Anche da questo punto di vista il formaggio L si dimostra migliore rispetto al C con entrambi 
gli indici decisamente migliori (quasi il doppio il P/S e più del doppio il P/S2) anche se, a 
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livello assoluto, rimangono entrambi al di sotto del livello ottimale raccomandato e pertanto 
non sono favorevoli. Ma ciò d'altronde costituisce una caratteristica intrinseca dei formaggi.  
Nella tabella 9b è inoltre riportato il contenuto di colesterolo totale espresso nella medesima 
unità di misura degli acidi grassi (mg/100g FTQ). Come si nota, il contenuto di colesterolo è 
risultato identico tra le due tipologie di formaggio e, in senso assoluto, si pone in linea con i 
valori tipici dei formaggi freschi.  
Come è stato rimarcato più volte in precedenza, l’inclusione del lino estruso nella dieta 
delle pecore ha determinato un netto miglioramento delle caratteristiche nutrizionali del 
formaggio. Tale miglioramento si traduce in un aumento della componente insatura e 
polinsatura, ed in una diminuzione di quella satura. Ciò se da un lato costituisce un sicuro 
punto di forza del prodotto arricchito, dall’altro potrebbe renderlo maggiormente sensibile 
all’ossidazione. Per valutare quest’ulteriore aspetto abbiamo verificato il livello di ossidazione 
degli acidi grassi attraverso la quantificazione dei prodotti secondari dell’ossidazione. In 
particolare abbiamo misurato il valore della malonaldeide (MDA) che, come è noto, è tra i più 
rappresentati prodotti secondari dell’ossidazione degli acidi grassi e per questo è 
convenientemente utilizzata come indicatore del loro stato di ossidazione. Come si nota dalla 
tabella 9b, il formaggio L mostra un livello di ossidazione degli acidi grassi nettamente 
superiore a quello del formaggio C, tuttavia tale valore di TBARs (Sostanze Reattive 
all’Acido Tiobarbiturico), rimane assolutamente tollerabile e decisamente entro i limiti di 
rancidità indicati da Watts (1968) in 1-2 mg di malonaldeide/100 g di prodotto. 
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4 CONCLUSIONI 
L’inclusione del lino estruso nella dieta di pecore da latte ha determinato sensibili 
modificazioni della composizione in acidi grassi del latte stesso. Sono diminuiti gli acidi 
grassi saturi, e, tra questi, in particolar modo il laurico, il miristico ed il palmitico, mentre lo 
stearico è aumentato. Ciò è positivo dal punto di vista delle caratteristiche nutrizionali del 
prodotto in quanto il miristico è particolarmente temibile per gli effetti negativi sulla salute 
dell’uomo, mentre all’acido stearico non è attribuita alcuna influenza. Sono invece aumentati 
gli acidi grassi monoinsaturi, non tanto l’oleico (tra questi il più rappresentativo), quanto 
piuttosto i monoinsaturi trans per i quali, numerosi studi, hanno evidenziato una correlazione 
con alcune patologie cardiovascolari. Tra quest’ultima categoria di acidi aumenta tuttavia 
soprattutto l’acido vaccenico, al quale non solo non vengono riconosciuti effetti negativi, ma 
addirittura si attribuiscono caratteristiche positive, in quanto, a livello dei tessuti, viene 
convertito in acido rumenico, il CLA con le migliori proprietà nutrizionali. Inoltre, dalla 
prova è emerso che l’aumento dell’acido rumenico, quasi triplicato rispetto al controllo, è in 
effetti da attribuire proprio all’aumento dell’acido vaccenico.  
La dieta con lino ha inoltre modificato la quantità di acidi grassi polinsaturi della serie n3, 
questo ovviamente proprio a causa del tipo di integrazione alimentare, in quanto il lino è 
particolarmente ricco di acido α−linolenico, appunto n3. Gli acidi grassi polinsaturi della serie 
n6 non subiscono l’effetto della razione, tranne nel caso dell’acido arachidonico che 
diminuisce nel latte dei soggetti alimentati con la razione contenente lino.  
Le caratteristiche tecnologiche del latte non sono risultate diverse tra le due diete, ed anzi il 
parametro r, che esprime in minuti il tempo necessario per l’inizio della coagulazione, è 
risultato significativamente inferiore (quindi migliore) nel latte L.  
La caseificazione non ha determinato il trasferimento selettivo di nessun acido grasso nel 
formaggio prodotto con il latte di in entrambe le diete. Ciò indica che i miglioramenti della 
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qualità nutrizionale del latte stesso, ottenuti con la razione L, si estendono anche al 
formaggio; quest’ultimo aspetto è di fondamentale importanza in considerazione del fatto che 
la quasi totalità del latte ovino viene destinato alla caseificazione. Inoltre la dieta non ha 
influenzato il contenuto di colesterolo totale del formaggio.  
In sostanza, il miglioramento nutrizionale del formaggio consiste nell’aumento della 
componente insatura e polinsatura, e nella diminuzione di quella satura. Ciò se da un lato 
costituisce un sicuro punto di forza del prodotto, dall’altro potrebbe renderlo maggiormente 
sensibile all’ossidazione. In effetti il formaggio L mostra un livello di ossidazione degli acidi 
grassi nettamente superiore a quello del formaggio C, tuttavia tale valore è assolutamente 
tollerabile e rimane ampiamente entro i limiti di rancidità, anche se questo aspetto non deve 
essere trascurato e può essere oggetto di ulteriori indagini.  
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